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STEPEN GENETICKE HOMOZIGOTNOSTI KOD DECE SA RAZVOJNIM
POREMECAJEM KUKA

Rezime

Uvod: Polazeci od ¢injenice da je razvojni poremecaj kuka geneticki odreden,
predpostavili smo da uvecana geneticka homozigotnost i nivo genetickih opterecenja,
kod obolelih osoba, mogu predstavljati vid predispozicije za razlicit stepen ispoljavanja
oboljenja.

Ovim radom Zeleli smo ustanoviti koliki procenat ispitanika potice iz, porodicnom
anamnezom optere¢ene, familije po pitanju obolevanja od bolesti kuka.

Takode, zeleli smo ustanovit polnu zastupljenost medu ispitanicima sa razvojnim
poremecajem kuka, kao pokazatelj moguce geneticke etiologije.

U ispitivanoj grupi pacijenata Zeleli smo ustanoviti distribuciju prisutnosti razvojnog
poremecaja kuka, na osnovu nivoa ozbiljnosti manifestacije oblika oboljenja
(displazija, subluksacija, luksacija), kao 1 na osnovu strane zahvacenosti kuka (
levostrana, desnostrana, bilateralna). U ovom radu ispitivali smo da li kvalitet trudnoce
majke 1 nacin porodaja utiCu na incidenciju javljanja razvojnog poremecaja
kuka.Takode, Zeleli smo ispitati da 1i kvalitet funkcionalnog 1 anatomskog
restituisanja obolelog zgloba kuka zavisi od starosti pacijenta u vreme kada je ispitanik

operisan zbog razvojnog poremecaja istog.

Materijal i metode: Nasom studijom ispitivali smo 200 pacijenata, uzrasta od 3 do 17
godina, koji su zbog razvojnog poremecaja kuka leceni na Univerzitetskoj de¢joj klinici
u Beogradu, u periodu od 1992 do 2009 godine. Pacijentima Kkoji su se ispitivali po
pitanju razvojnog poremecaja kuka uzete su iscrpne anamneze koje su sadrzale podatke
o nacinu manifestovanja oboljenja ( displazija, subluksacija, luksacija), vremenu
dijagnostikovanja oboljenja, nacinu i trajanju leCenja oboljenja, podatak o redosledu
rodenosti, o terminskoj donesenost, podaci o trudno¢i majke i nacinu prezentacije ploda
tokom trudnoce, kao i o porodi¢noj anamnezi po pitanju razvojnog poremecaja
kuka.Posebna paznja posvecena je grupi od 78 pacijenata koji su tokom desetogodiSnjeg

pracenja, operativno leceni zbog razvojnog poremecaja kuka, primenom Salterove



innominatne osteotomije sa abrevijacijom i derotacijom butne Kkosti. Analizu
anatomskih rezultata hirurSkog leCenja razvojnog poremecaja kuka s obzirom na uzrast
pacijenata , vrsili smo uporedivanjem preoperativnih i postoperativnih vrednosti
kolodijafizarnog, Hilgenreinerovog i Wibergovog ugla, kao objektivnih radiografskih
pokazatelja stanja na posmatranom kuku. Analizu funkcionalnih rezultata hirurskog
lecenja razvojnog poremecaja kuka, s obzirom na uzrast pacijeta, vrsili smo praéenjem
preoperativnog i  postoperativnog kvaliteta hoda pacijenata, prisutnosti
Trendelendburgovog znaka, kao i prisustva diskrepance u duzini donjih ekstremiteta

kod operisanih pacijenata.

Rezultati: Od 200 ispitanika sa razvojnim poremecajem kuka, njih 37 (18,5%) imalo je
displaziju, 25 (12,5%) subluksaciju, a 138 (69%) luksaciju kuka. StatistiCkim
ispitivanjem, predominantno je bilo obolevanje levog kuka ( 39%), a devoj¢ice su
dominirale na osnovu polne pripadnosti (83%). Veéina ispitanika poticala je iz urednih
kontrolisanih trudno¢a i nije potvrdeno da postoji povezanost izmedu nacina
prezentacije ploda i1 redosleda rodenosti i ucestalosti razvojnog poremecaja kuka. 60%
ispitanika je operativno leCeno zbog postojanja razvojnog poremecaja kuka. U
odabranoj grupi od 78 pacijenata koji su operativno le¢eni Salterovom innominatnom
osteotomijom, u razli¢itim starostnim dobima, ustanovili smo da je leCenje razvojnog
poremecaja kuka, koje je kod ispitivanih sprovedeno u starijem dobnom uzrastu,
rezultiralo evidentno loSijim anatomskim 1 funkcionalnim rezultatima u
postoperativnom pracenju operisanog zgloba kuka, ilustrovanim pracenjem vrednosti
kolodijafizarnog, Hilgenreinerovog i Wibergovog ugla, kao i diskrepance duzine donjih
ekstremiteta, Trendelendburgovog znaka i asimetrije hoda.

Zakljucak: U ispitivanoj grupi pacijenata najzastupljeniji forma razvojnog poremecaja
kuka bila je luksacija. Predominantno javljanje razvojnog poremecaja kuka bilo je
kod devojcica, Sto se dovodi u vezu sa genetickim nasledjivanjem po pitanju
pola. Nasim ispitivanjem pokazali smo da se kod operativnog leCenja dece sa
razvojnim poremecajem kuka, bolji anatomski i funkcionalni reziltati na operisanom
kuku postizu ukoliko se operativno leenje sprovede u ranijoj zivotnoj dobi.Nasi

ispitanici poticali su iz porodica u kojima je bio znacajan postotak pozitivne porodi¢ne



anamneze po pitanju razvojnog poremecaja kuka . Takode, hiperelasticitet, kao i
levostrana lateralizacija ¢eS¢e je bila pozitivha kod ispitivanih pacijenata i medu
¢lanovima njihovih porodica koji su leCeni zbog razvojnog poremecaja kuka. Ovi
podaci govore u prilog familijarnoj predispoziciji za nastanak ovog oboljenja i

nesumljivom genetickom uticaju na pojavu istog.

Kljuéne reci: razvojni poremecaj kuka, kolodijafizarni ugao, Hilgenreinerov ugao,

Wibergov ugao
Naucéna oblast : Medicina

UZa nau¢na oblast: Ortopedija



DEGREE OF GENETIC HOMOZYGOSITY IN CHILDREN WITH
DEVELOPMENTAL DYSPLASIA OF THE HIP

ABSTRACT

Introduction: Assuming that developmental hip dysplasia is genetically controlled
disease,we made a hypothesis that an increased homozygosity level and genetic loads,
among the patients with developmental hip dysplasia , cuold be some kind of
predisposition for the degree of illness expression.In this study we wanted to determine
what percentage comes from families who have a family history burdened with regard
to the presence of the disease of the hip. We wanted to examine gender representation
among respondents with developmental dysplasia of the hip, as an indicator of possible
genetic etiologije.In study group we wanted to establish a distribution of presence of
developmental dislocation of the hip on the basis of the severity of the event forms the
disease( dysplasia, subluxation and luxation), as well as based on the involvement of
the side hip ( left -sided, right —sided,bilateral). In this study we investigated whether
the quality of the mother's pregnancy and childbirth way affect the incidence of
developmental dysplasia of the hip. Also, we wanted to examine whether the quality of
anatomical and functional restitution of a diseased hip joint depends on the patient's age

at the time the respondent operated for developmental dysplasia of the same.

Material and methods: In our study we examined 200 patients, aged 3 to 17 years,
which are due to developmental dysplasia of the hip developmental hip dysplasia
treated at the University Children's Hospital in Belgrade in the period from 1992 to
2009 godine. Patients that were examined in terms of developmental hip dysplasia are
taken exhaustive history containing information on the mode of manifestation of disease
(dysplasia, subluxation, dislocation), the time of diagnosis of disease, mode and time of
treating a disease, information on the order term birth, the term delivery, the data on the
mother's pregnancy, and the method of presentation of the fetus, as well as family
history, in terms of developmental dysplasia of the hip.Special attention was given to a
group of 78 patients who have over ten years of monitoring, operational treated for

developmental dysplasia of the hip, using innominatne Salter osteotomy with



abbreviations and derotation femoral bone.Analizing anatomical results of surgical
treatment of developmental dysplasia of the hip due to the age of patients, we conducted
comparing preoperative and postoperative values of centrum collum, Hilgenreinerovog
and Wibergovog angle as objective radiographic indicators of the observed hook.
Functional analysis of the results of the surgical treatment of developmental dislocation
of the hip, depending upon the age patient will, we performed following the pre-
operative and post-operative patients walk quality, presence Trendelendburgovog
character, and the presence of the discrepancies in the length of the lower extremities in

surgical patients.

Results: Out of 200 patients with a developmental disorder, the coupler, to give 37
(18.5%) had dysplasia, 25 (12.5%) of subluxation, and 138 (69%) of luxation of the
hip. The statistical examination was predominantly left hip incidence (39%) and girls
dominated on the basis of gender (83%). The majority of respondents came from a neat
and controlled pregnancy has not been confirmed that there is a correlation between the
way the presentation of the fetus and term birth order and frequency of developmental
dysplasia of the hip. 60% of the operationally treated due to the development of
disorders of the hip.In the selected group of 78 patients who have been treated
surgically Salter osteotomy, in the different seasons of age, we found that the treatment
of developmental dislocation of the hip, which is conducted in the investigated in old
age groups, resulted in clearly worse anatomical and functional results in post-operative
follow the operated hip joint, illustrated by monitoring the values of centrum collum, .
Considering managed study - the conclusion is made — that surgery treating of
development dysplasia of the hip, at observed , genetically loaded patients, done at the
later age of growth, resulted with the evidently inferior anatomic and functional results
at the postoperative observing and healing of operated hip, which is illustrated
monitoring values for collodiaphyseal angle,Hilgenreiner angle,Wiberg's centre-edge
angle, leg length discrepancy, presence of Trendelendburg's sign and walking
symmetry . Our result showed increase of genetic homozygosity in the group of
developmental hip dysplasia femal patients (46,3%) compared to male patients
(43,4%).

Conclusion: In the group of patients most frequent form of the hip developer was



dislocations. Predominantly answering developmental dysplasia of the hip was in girls,
which is associated with the genetic of inheritance in terms of gender. In our study we
showed that in the operative treatment of genetically burdened with children with
developmental dysplasia of the hip, a better anatomical and functional result on the
operated hip achieved if surgical treatment is carried out in an earlier age.Our
respondents originated from families where a significant percentage of positive family
history in terms of developmental dysplasia of the hip. Also, increased hyperelasticity
and dominant left-lateralization often has been positive in the studied patients and
among members of theirs families who have been treated for developmental dysplasia
of the hip. These data suggest a familial predisposition for this disease and uncertainties

genetic influence on the appearance of the same.

KEY WORDS: developmental hip dysplasia, collodiaphyseal angle,Hilgenreiner

angle,Wiberg's centre-edge angle
Scientific area: Medicine

Narrow scientific field: Orthopedy
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1. UvOD

Razvojni poremecaj kuka predstavlja jednu od najces¢ih urodenih mana
lokomotornog aparata. UcestaloS¢u svog javljanja i invaliditetom koji za sobom
ostavlja, ovaj razvojni poremecaj kuka skretao je na sebe paznju i najgenijalnijeg lekara
starog veka, Hippocratesa, tako da prvi opisi ovog deformiteta poticu iz drevne Grcke.

Od tog vremena do danasnjih dana, ovaj deformitet, koji dovodi do rane
invalidnosti u najatraktivnijem Zzivotnom dobu Coveka, nije prestajao da bude uzizi
interesovanja ortopedskih hirurga.

Postojanje brojnih teorija koje objaSnjavaju uzrok nastanka razvojnog
poremecaja kuka, kao 1 brojnost preporuka za nacin leCenja 1 optimalno vreme
zapocinjanja istog, ilustruju ozbiljnost sa kojom se dugi niz godina prilazilo reSavanju
problema ove anomalije.

HirurSko zanimanje za ovaj problem javilo se kao neminovnost s obzirom da
naucna javnost decenijama nije bila usmerena ka ranoj detekciji i prevenciji nastanka
ovog deformiteta.

Sama tezina problema u lefenju razvojnog poremecaja kuka, nametala je
generacijama ortopedskih hirurga razliCite stavove, pofev od onih koji su u hirurgiji
kuka nalazili reSenje za neuspesno konzervativno lecenje, do velikog broja pristalica
primarnog hirurSkog lecenja.

Danas postoji opravdano misljenje, da u koliko bi se poStovale poznate kautele
ranog otkrivanja 1 ranog leCenja razvojnog poremecaja kuka, broj dece cije bi
zdravstveno stanje zahtevalo hirursko lecenje, bio bi sveden na minimum.

Cinjenica je da kasno otkriven i neadekvatno le¢en razvojni poremeéaj Kuka

dovodi do teSkog invaliditeta u najatraktivnijem Zivotnom dobu coveka



S druge strane, blagovremeno i uspesno sprovedeno leCenje razvojnog
poremecaja kuka, oslobada dete od potencijalnih psiholoskih, emotivnih 1 socijalnih
patnji i omogucava mu da u doba adolescencije organizuje svoj drustveni 1 seksualni
zivot, priblizno kvalitetno kako bi ga oraganizovalo da je bilo zdravo.

I pored toga, §to se ubrajamo u zemlje sa visokom incidencijom javljanja ovog
oboljenja , njegova rana detekcija i prevencija njegovog nastanka, dugo je bila
preokupacija usamljenih entuzijasta.

Danas postoji misljenje da je leCenje razvojnog poremecaja kuka zapoceto u

ranom neonatalnom dobu, jedini ispravan put.

1.1. Anatomija kuka

1.1.1. Anatomske osobenosti decijeg kuka

stabilnost Covecijeg tela pri uspravnom stavu, najvaznijih zglobova.

U zglobu kuka spajaju se karli¢na (0s coxae) i butna kost (femur) koje svojim
zglobnim povrSinama formiraju spoj graden po tipu kuglastog zgloba (articulatio
spheroidea).

Ovaj zglob spada u najpokretljivije zglobove u telu, ¢emu doprinose
odgovaraju¢e konveksno-konkavne zglobne povrSine, snazna i Cvrsta, ali dovoljno
prostrana 1 labava zglobna caura, koja je ojacana zglobnim vezama i jakom
periartikularnom muskulaturom, Sto zajedno omogucava veliku amplitudu pokreta,
gotovo u svim pravcima [1].

Genetska Sema nastanka i evolutivni razvoj predodreduju zglob kuka za najveca
staticka optereCenja. Zglob kuka je pri uspravnom stavu tela izlozen dejstvu
gravitacionih i antigravitacionih sila, koje selektivno, tokom razvoja, uticu na pravac i

raspored kos$tanih gredica u sastavu zglobnih povrSina [2].



Za razumevanje anatomskih odnosa i funkcionalnih svojstava zgloba kuka, kao i
za tumacenje mogucih patoloskih pojava, neophodno je poznavanje osnovnih procesa iz
prenatalnog razvoja ovog zgloba.

Prenatalni razvoj zgloba kuka odvija se u dva osnovna perioda: embrionalnom
I fetalnom.

Embrionalna faza obuhvata period razvoja embriona od zaceta do kraja treceg
meseca intrauterinog zivota. Zacetak pupoljaka donjih ekstremiteta zapaza se na kraju
cetvrte nedelje intrauterinog Zivota. U tom periodu se jo§ ne uoc¢vaju karli¢ni elementi
zgloba kuka.Tek u Sestoj nedelji embrionalnog razvoja , uz veé, u osnovi formiranu
butnu kost, zapazaju se delovi bedrene, sedalne i preponske kosti. U tom vremenu
¢aSica (acetabulum) se joS ne uocava.

Kod embriona starosti dvanaest nedelja, glava butne kosti potpuno je uobliena,
loptastog oblika, pre¢nika 2 milimetra, a zapazaju se i zacCeci vrata butne kosti i velikog
trohantera.U ovom periodu acetabulum je ve¢ dobro razvijen [1].

Fetalna faza obuhvata period od tre¢eg meseca intrauterinog razvoja do
rodenja.U ovom vremenskom razdoblju dolazi do intenzivnog razvoja i rasta svih
struktura koje ucestvuju u izgradnji zgloba kuka.

Kod fetusa u Sesnaestoj nedelji zavrSena je potpuna diferencijacija njegovih
sastavnih delova. Okostavanje dijafize femura je zavrSeno, pre¢nik glave femura iznosi
oko 4 mm, a epifizne i metafizne arterije, namijenjene vaskularizaciji glave butne kosti,
karakteriSe odgovarajuci put i pravac.

U ovom periodu javljaju se centri okoStavanja u prvobitno hrskavicavim

osnovama bedrene, sedalne i preponske kosti

Sredinom prenatalnog perioda (oko dvadesete nedelje), svi delovi tela fetusa
potpuno su formirani, tako da do rodenja fetus samo raste 1 sazreva. Kod fetusa ovog
starostnog doba, precnik glave butne kosti iznosi oko 7 mm, a prosecan ugao
anteverzije iznosi oko 11 stepeni.

Nakon rodenja, zglob kuka nastavlja svoj rast 1 razvoj, a morfoloske osobine

karakteristi¢ne za odgovaraju¢u zivotnu dob, postepeno se menjaju do kraja puberteta.

[1].



1.1.2. Oblik, pozicija u prostoru i orjentacija zgloba kuka

Zglob kuka povezuje karlicnu kost sa gornjim okrajkom butne kosti. Prema
obliku zglobnih povrsina, on pripada grupi kuglastih zglobova covecijeg tela, koji se
odlikuju pokretljivoséu u svim pravcima oko jedne obrtne tacke. Gibljivost zgloba je,
pored ostalog, odredena odnosom konkavne i konveksne povrSine zglobnog tela.
Gibljivost zgloba je veca ako je konveksno zglobno telo vece, a konkavno zglobno telo
manje.

Na rubu zglobne ¢aSice nalazi se fibrozno-hrskavi¢ni prsten, ¢asi¢na usna, koji
produbljuje zglob kuka i pretvara ga u zdelasti zglob (articulation cotylica).

Sa mahanickog stanoviSta poloZaj i1 orjentaciju zglobnih tela definiSemo u

pravouglom koordinatnom sistemu .

1.1.3. Zglobne povrsine

U zglobu kuka zglobljavaju se dve snazne, velike kosti, koje su po svojim
anatomskim karakteristikama potpuno razlicite: pljosnata karli€na kost (os coxae) 1
butna kost (femur).

Zglobna povrSina karline kosti ima polumesecasti oblik (facies lunata),
konkavna je i predstavlja deo caSice karliéne kosti (acetabulum). Polumeseéastu
zglobnu povrSinu zglobne c¢asice produbljuje fibrozno-hrskaviéni prsten (labrum

acetabularae).

Glava butne kosti (caput femoris), odnosno njen najveci deo, ¢ini konveksnu
zglobnu povrsinu zgloba kuka.

Polozaj acetabuluma, odnosno njegovu prostornu orjentaciju, odreduje
inklinacija acetabuluma u tri osnovne ravni: frontalnoj, sagitalnoj i horizontalnoj.
Acetabulum je prostorno orijentisan napred, upolje i nadole.

Normalna pozicija gornjeg okrajka butne kosti karakterise se njegovom
devijacijom i orijentacijom nagore, unutra i napred [3]. Za tacno odredivanje polozaja i
orijentacije gornjeg okrajka butne kosti neophodno je utvrditi pravac vrata butne kosti u

frontalnoj i horizontalnoj ravni. Na taj nacin odreduju se vrednosti kolodijafizarnog i



torzionog ugla, koji su od velikog klini¢kog znacaja.

1.1.3.1. Kolodijafizarni ugao butne kosti

Kolodijafizarni ugao formira u frontalnoj ravni osovina vrata sa uzduznom

osovinom dijafize butne kosti. (slika 1). Veli¢ina ovog ugla menja se u zavisnosti od

zivotnog doba [1] .
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Slika 1.

Lanz je utvrdio vrednosti kolodijafizarnog ugla u novorodene dece od 140
stepeni. Kasnije nastupa izvesno povecanje ugla tako da u deteta od dve godine iznosi
144 stepena, a zatim se ovaj ugao progresivno smanjuje, da bi u odraslih dostigao
vrednost od oko 120 stepeni [4]. Na veli¢inu kolodijafizarnog ugla verovatno uti¢u
duZzina kostiju i Sirina karlice. Ovaj ugao je manji kod Sire karlice i kra¢ih kostiju donjih
ekstremiteta. Smanjenje kolodijafizarnog ugla stvara uslove za nastanak deformacije

poznate kao coxa vara, dok povec¢anjem ovog ugla nastaje coxa valga.

1.1.4. Zglobna kapsula i ligamenti

Zglobne povrsine zgloba kuka u jednu celinu objedinjuje zglobna ¢aura. Zglobna
Caura sastoji se iz spoljasnje, fibrozne opne (membrane fibrosa) i unutrasnje, sluzne

opne (membrane sinovialis). Pored zglobne Caure, gornji okrajak butne kosti i karlicnu



kost spajaju intrakapsularne i perikapsularne veze (lig.transversum acetabuli, lig.
capitis femoris, zona orbicularis, lig. ileofemorale, lig.pubofemorale, lig.

ischiofemorale, lig. pubocapsulare).

1.1.5. Anatomija miSi¢nog sistema bedrene regije

Svi misi¢i regije bedrenog predela imaju svoje mesto u funkcionalnom sklopu
zgloba kuka. Njihova funkcija je isprepletena i dopunjuje se u smislu agonisti¢kog i
antagonistickog delovanja.

U toj grupi miSi¢a nalaze se: m. iliopsoas, m. rectus femoris, m. sartorius, m.
gluteus maximus, m. gluteus medius, m. gluteus minimus, m. tensor fasciae latae,
musculii aductorii, m. piriformis, m. quadratus femoris, m. obturatorius internus,

m.gemellus superior, m. gemellus inferior i obturator externus.

1.1.6. Vaskularizacija kuka

Normalna vaskularizacija kuka pokazuje dinamicke promene u svom razvoju
tokom rasta deteta . Ona u svom prirodnom toku prolazi kroz pet bioloskih stadijuma.
Krvni sudovi gornjeg okrajka butne kosti tokom rasta neprestano menjaju svoju
debljinu, pravac i duzinu. Sve se ovo odraZava na koli¢inu cirkuliSuc¢e krvi u zglobu
kuka.

Prisustvo is¢asenja kuka, kao i le¢enje, dodatno komplikuje dotok krvi u ovu

regiju i to treba uvek imati na umu.



1.1.6.1. Istorijski pregled ispitivanja vaskularizacije kuka

Istorijski posmatrano, postoje dve grupe autora koji su proucavali ovu
problematiku. Jedna grupa, koju pretezno ¢ine anatomi i hirurzi, proucavala je raspored
krvnih sudova ovog predela, bez njihovog pracenja u samoj kosti. Druga grupa,
sastavljena od patologa i hematologa, proucavala je krvne sudove u kosti 1 njihov znacaj
u hematopoezi. Palleta 1820., Sappey 1869. i Langer 1876 su medu prvima ispitivali
vaskularizaciju proksimalnog okrajka butne kosti [4,5]. Prouc¢avanje ove problematike
kasnije su nastavili Lexer 1904., Nussbaum 1924., Kolodny 1925., Langroscino 1934.,

Verbi 1942., Wolcot 1943., Tucker 1949. i Howe 1950. Interesantna su
zapazanja o distribuciji fetalnih krvnih sudova, koje su opisali Neuman 1869., Langer
1976., Friendfiesch 1880.,VVander, Stricht 1892., Doan 1922. i Drinker 1922 [5].
Ispitivanja su nastavljena do danas, od velikog broja autora.

Asteley Cooper (1822 ) istakao je doprinos krvnih sudova koji prolaze kroz vrat
butne kosti. Langer ( 1876 ) je na osnovu svojih ispitivanja utvrdio da postoji razlika u
vaskularizaciji gornjeg okrajka butne kosti kod dece, u odnosu na odrasle [6].

Prvu komplentnu studiju o vaskularizaciji kuka kod dece dao je Wolcot ( 1943).
Tacker je analiziraju¢i dostupni material, vaskularizaciju kuka podelio na tri tri velike

grupe: na nutritivne, retinakularne i foveolarne krvne sudove.

Retinakularne krvne sudove naznacio je kao glavni izvor vaskularizacije kuka.
Foveolarni krvni sudovi za njega su imali marginalni znacaj, zavisno od starosi osobe,

dok su nutritivni krvni sudovi bili bez znacaja, sve dok postoji epifizna ploca [4].



1.1.6.2. Vaskularna anatomija kuka

Arterije zgloba kuka poticu iz butne i unutra$nje bedrene arterije. 1z butne
arterije ( a. femoralis), odnosno njene grane, duboke butne arterije (a. profunda
femoris), poticu spoljasnja i unutrasnja polukruzna arterija bura ( a. circumflexa femoris
medialis et a. circumflexa femoris lateralis). Od unutra$nje bedrene arterije ( a. iliaca
interna), grane za zglob kuka daju: zaporna aretrija ( a. obturatoria), gornja i donja

sedalna arterija ( a. glutea superior et inferior).

1.1.6.3.Venski sistem kuka

Venski sistem kuka slabije je proucen od arterijskog. On pocinje sinusoidima,
koji su prosireni, neregularni i imaju tok, koji ne prati, u potpunosti arterije. U nekim
zonama, kao §to je donja metafizarna regija, venule dreniraju sinusoide i prazne se brzo
u venama tankih zidova. U drugim zonama, vene manjeg kalibra, zajedno slede kurs
arterija. Venule se spajaju u sve Sire vene, koje se pridruzuju, u svom intraosalnom
toku, odgovaraju¢im arterijama. U svom ekstraosalnom toku, u sinovijalnim plikama,
vene su paralelne odgovaraju¢im arterijama. Cesto, po dve vene prate odgovarajuéu
arteriju. One su u bliskom odnosu sa arterijama i nalaze se u istom fibroznom omotacu
(Hulth , 1956 ) [4].

Najveci znacaj imaju lateralne epifizarne vene, gornje i donje metafizarne vene,
koje preko gornjih i donjih retinakularnih vena, susbinovijalno, odvode krv prema
polukruZznoj unutrasnjoj veni.

U nekim slucajevima, krv se drenira preko anastomoza uzlaznog kraka spoljne
polukruzne butne vene ili preko, direktnih ili indirektnih anastomoza, u gornje i donje
sedalne vene. Iz polukruzne unutrasnje butne vene krv moze da odlazi, preko
anastomoza, u zapornu venu. Sa druge strane, preko epifizarne medijalne vene i vene
oble veze, krv otice u zapornu venu.

Dreniranje venske krvi iz trohanternog masiva vrsi se preko spoljne polukruzne
vene 1 manjim delom, preko unutrasnje polukruzne vene buta. Moguca je drenaza preko

anastomoza, preko nutritivnin  vena i preko i perforantne vene [4].



1.1.7. Inervacija zgloba kuka

Zglob kuka inerviSu grane slabinskog ( plexus lumbalis) i krsnog (plexus
sacralis) ziv€anog spleta. Prednju stranu zgloba kuka inervisu senzitivne grane butnog,
zapornog 1 nestalnog, pomocnog zapornog zivca (n.femoralis, n.obturatorius i n.
obturatorius accessories). Senzitivne grane ovih Zivaca obrazuju bogatu nervnu mrezu

za zglob kuka.

1.1.8. Mehanika zgloba kuka

Zglob kuka spada u kuglaste zglobove tako da ima veci broj osovina , oko kojih
se vrSe svi pokreti, prakténo u svim ravnima, mada su neki od njih ograniceni.

Stepen slobode nije jednak za sve pokrete. Zglobne povrsine, zglobna kapsula i
njene veze predstavljaju faktore koji ogranicavaju amplitude pokreta.

Pokreti u ovom zglobu vrse se oko poprecne, sagitalne i uzduzne osovine.
Sve ove osovine, prolaze kroz sredinu glave butne kosti.

Pokreti u zglobu kuka obavljaju se u svim pravcima: pregibanje (flexio),
opruzanje (extension ), odvodenje (abductio) , privodenje (adductio), spoljasnja 1
unutras$nja rotacija 1 kruzno kretanje (circumductio). Svi pokreti u zglobu kuka veoma

su zavisni od pokreta vratnog segmenta butne kosti, koji rotira u odgovarajucoj ravni.

1.2. Definicija i klasifikacija razvojnog poremecaja kuka

Razvojni poremecaj kuka je najceSce oboljenje tog zgloba. Ono se manifestuje
kao displazija, subluksacija i luksacija kod dece, a kao artroza u odraslih, koja je nastala

na bazi ranije neprepoznatih manifestacija ovog oboljenja [7] .

Na razvojni poremecaj kuka treba gledati kao na progresivnu bolest, kod koje se,
ako se na vreme ne uspostavi normalan odnos zglobnih tela, razvijaju sekundarne
strukturalne promene u tkivima zgloba i oko njega [8].

Klasi¢an naziv ovog oboljenja “ urodeno iS¢aSenje kuka ““ postao je neodrziv od



kada je utvrdeno da ono nije uvek urodeno oboljenje, ve¢ da Cesto nastaje nakon
rodenja, pod uticajem spoljnjih faktora [9], kao i da se ne radi uvek o is¢asenju, nego
samo o delimi¢no poremecenim medusobnim odnosima zglobnih povrSina u kuku [10].
Razni stepeni razvojnog poremecaja kuka klasifikovani su prema anatomskim,
klini¢kim, ultrasonografskim i radiografskim promenama [11]. U tom smislu

razlikujemo displaziju, subluksaciju i luksaciju kuka [12,13].

1.2.1. Epidemioloski podaci

Postoje velike rasne, geografske i sezonske razlike u javljanju razvojnog
poremecaja kuka. UopSteno govoreci,razvijni poremecaj kuka mnogo je ucestaliji kod
pripadnika bele rase, nego kod crnaca i Kineza [14]. Kod pripadnika bele rase,
stanovnika Evrope i Amerike , ustanovljena je incidenca javljanja ovog oboljenja od
0,7 do 1,6 na 1000 Zivorodene dece [15,16]. Neka geografska podru¢ja imaju visoku
ucestalost javljanja ovog oboljenja, dok u drugim ono prakticno i ne postoji. [zvestaji o
ucestalosti razvojnog poremecaja kuka kre¢u se od 1,7 na 1000 novorodencadi u
Svedskoj [17] do 188,5 na 1000 u podru¢ju Moniabe, u Kanadi [18].

Pri ispitivanju 16000 crnackih novorodencadi, Edlestein nije naSao ni jedan
slucaj razvojnog poremecaja kuka [19]. Novija istrazivanja govore o ucestalosti
javljanja RPK kod Kineza u iznosu od samo 0,1 na 1000 novorodencadi
[20].Takode,primecena je veca ucestalost javljanja ovog oboljenja kod dece koja su
rodena u zimskim mesecima [17].

Brojna ispitivanja pokazala su da se razvojni poremecaj kuka cesce javlja kod
zenske dece, kod prvorodene dece, kod dece koja su prevremeno rodena, kao i kod onih
koji su rodeni iz blizanackih trudnoc¢a [21-23]. Ranije postavljena tvrdenja da su deca
koja su rodena karlicnom prezentacijom ploda u vecem riziku za nastanak razvojnog
poremecaja kuka [18], novijim radovima nisu potvrdena, kao ni podatak da se terminski

rodena deca nalaze u povlastenom poloZaju u odnosu na ovo oboljenja [24].
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1.2.2. Etiogeneza razvojnog poremecaja kuka

Etiogeneza razvojnog poremecaja kuka do danas nije dovoljno razjaSnjena.
Smatralo se da razvojni poremecaj kuka pripada grupi deformacija koStano-misi¢nog
sistema koje se javljaju u kasnom fetalnom razvoju i da je izvanredno redak pre 20
nedelje gestacije [25]. Takode, smatralo se da razvojni poremecéaj kuka predstavlja
rezultat delovanja spleta mehanickih i fizioloskih faktora i majke i deteta, koji deluju
tokom trudnoce, a i nakon porodaja i da ¢e tezina anatomskih promena na zglobu kuka

zavisiti od faze razvoja deteta, u kojoj uzroéni faktori deluju [7].

Pomenuti etioloski faktori mogu se grupisati kao endogeni i egzogeni. Postoji
misljenje da endogeni faktori ( displazija acetabuluma, povecana anteverzija glave i
vrata femura i labavost zgloba kuka) dovode samo do sklonosti ka nastanku razvojnog

poremecaja kuka, a nikako ne odlu€uju o samom nastanku bolesti [26].

Egzogeni faktori ¢ine osnovu tzv. mehanic¢ke teorije, koja moZe da objasni
ucestalost luksacija kod prvorodene dece, karlicnih porodaja, carskih rezova, velikih
tezina deteta na rodenju 1 luksacija udruZenih sa deformacijama stopala, kolena,
tortikolisom, oligohidramnionom i fetopelvi¢nom disproporcijom [27,28]. Egzogeni

faktori mogu biti intrauterini, perinatalni (u momentu porodaja) i postnatalni.

Mnogi elementi isCaSenja kuka fetusa ili dojenc¢eta mogu se objasniti labavom,
razvuc¢enom zglobnom kapsulom, smanjenom misi¢nom aktivno$¢u i delovanjem cistih
mehanickih sila [29]. Smatrano je da predisponirajucu podlogu za nastanak razvojnog
poremecaja kuka obezbeduju genetski faktori, a da mehanicki faktori imaju
determiniSucu ulogu vrSenjem pritiska na veliki trohanter, u toku intrauterinog Zivota
deteta [30]. Howorth 1 Von Rosen smatrali su da odluujucu ulogu u nastanku razvojnog
poremecaja kuka ima povecani laksitet zglobne kapsule [31], koji dozvoljava klizanje

glave femura iz acetabuluma.
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1.2.2.1. Endogeni i egzogeni faktori u nastanku razvojnog

poremecaja kuka

Etiogeneza razvojnog poremecaja kuka do danas nije dovoljno
razjasnjena.Razvojni poremecaj kuka nije greSka u ranom razvoju. Smatralo se da
razvojni poremecaj kuka pripada grupi deformacija kosStano — miSi¢nog sistema, koje se
javljaju u kasnom fetalnom razvoju, a na prvobitno normalnim morfoloskim

strukturama i da je vanredno rijedak pre 20 nedelje gestacije [25].

Osnova acetabuluma javlja se krajem cCetvrte nedelje embrionalnog razvoja, iz
nediferenciranog mezenhima, kao plitko udubljenje na spoljasnjoj strani karlice, a u visini
buduc¢e Y hrskavice. Acetabulum se postepeno udubljuje u neposrednom kontaktu sa
osovinom glave femura. U daljem toku razvoja acetabuluma, do kraja treCeg meseca
intrauterinog zivota, prisutne su i druge vazne komponente kuka, kao S§to su labrum
glenoidale 1 zglobna ¢aura.

Razvojni poremecaj kuka, nije posledica delovanja samo jednog uzrocnog
faktora.

On je rezultat delovanja spleta mehanickih 1 fizioloskih faktora i majke i djeteta,
koji djeluju u toku trudnoce, a i nakon poroda.

TeZina anatomskih promena, nastalih na zglobu kuka deteta, zavisice od faze

razvoja deteta, u kojoj uzro¢ni faktori deluju [7].

Pomenuti etioloski faktori, mogu se grupisati kao endogeni i egzogeni.

Od endogenih faktora navode se: displazija acetabuluma, povecana anteverzija
vrata i glave femura i labavost zgloba kuka.Smatra se da pomenuti endogeni faktori
dovode samo do sklonosti ka nastanku razvojnog poremecaja kuka, a nikako ne

odlucuju o samom nastanku bolesti [32].
U medicinskoj terminologiji , Cesto se koristi izraz ““ labavost zglobne Caure “, a

njeni uzroci, se prema veéini autora, javljaju prenatalno. Ponasanje zglobne caure,

ligamenata, miSica i tonus uterusa u toku razvoja zgloba kuka, svrstava se u delovanje
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fizioloskih faktora.

Zglobna labavost moze biti uzrokovana hormonalno ili moze nastati kao rezultat
delovanja genetskih faktora. Hormonski uzrokovana zglobna labavost je prolazna i
vezana je za zenski pol. Chappel ( 1941) je razvio hipotezu, da je fetalna zglobna
labavost rezultat delovanja majcinih hormona koji prolaze kroz placentu, te imaju jace
delovanje kod zenskog fetusa. Hormonski uslovljena labavost zgloba nestaje ubrzo
nakon porodaja, ¢im placentarni i maj¢ini hormoni budu eliminisani. Andren (1961)
iznosi da zglobna labavost moze biti pojac¢ana usled insuficijencije funkcije jetre fetusa,

u pogledu vezivanja estrogena. [4].

Drugi oblik labavosti zglobne kapsule , smatra se da je rezultat dejstva genetskih
faktora u razvoju vezivnog tkiva 1 da ima tendenciju javljanja medu ¢lanovima familije

( npr. Ehlers — Danlosov sindrom ) .

Kod luksacija kuka, ova vrsta zglobne labavosti , ogleda se kao sekundarno
nastala promjena, u vidu elongacije posterosuperiornog dela zglobne Caure. Postoji
miSljenje da endogeni faktori dovode samo do sklonosti ka nastanku razvojnog

poremecaja kuka, a nikako ne odlu¢uju o samom nastanku bolesti [32].

Drugu grupu cine egzogeni (mehanicki ) faktori. Oni ¢ine osnovu tzv.
mehanicke teorije, koja moZe da objasni ucestalost luksacija kod prvorotki, karlicnih
porodaja, carskih rezova, velikih tezina deteta na rodenju i luksacija udruZenih sa
deformacijama stopala, kolena, tortikolisom , oligohidramnionom i fetopelvi¢nom

disproporcijom. [24,33].

Egzogeni (mehanicki) faktori mogu biti : intrauterine, perinatalni (u momentu

porodaja) i postnatalni.
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Intrauterinim faktorima, uglavnom se smatraju, tri luksantne, fetalne pozicije:

| . — ekstenzija, odnosno hiperekstenzija kolena i spoljna rotacija kukova.
I1. — polufleksija kolena i spoljna rotacija kukova

I1l.— hiperfleksija koljena, uz neutralnu rotaciju kukova (ali sa
pojacanom anteverzijom vrata i glave, kao ekvivalentom

spoljaSnje  rotacije)

Delovanje mehanickih faktora vezano je za kasnije mesece trudnoce. Povecani
tonus materice i manjak plodove vode, ograniavaju pokrete fetusa i spreavaju njegov
fizioloski okret u uterusu, kojim se postavlja u prirodni polozaj , sa prednjacenjem
glavice . Tre¢ina dece sa razvojnim poremecajem kuka, rada se zatkom, kada su kukovi
maksimalno flektirani, a kolena ekstendirana. U tom poloZaju, dolazi do istezanja
ishiorektalnih misi¢a, ¢ime se povecava pritisak na proksimalni okrajak femura i na
zglobnu Cauru, pa glava femura biva potisnuta iz c¢aSice, Sto dovodi do postepenog
is¢asenja.

Mehanic¢ki pokreti u toku porodaja mogu se zanemariti, jer manuelna trakcija
pre moze dovesti do epifiziolize ili preloma femura, nego do luksacije kuka.

Sto se postnatalnih mehani¢kih faktora tie, mnogi autori su nasli veéu
ucestalost razvojnog poremecaja kuka u naroda koji sprovode tradicionalno povijanje
dece, sa skupljenim i ekstendiranim nogama. Ovakva pozicija nogu pri povijanju moze
da provocira nastanak luksacije, a moZe i oteZavati spontanu redukciju nestabilnog kuka
[1].

Poznato je, da novorodence ima fizioloSku fleksornu kontrakturu kukova od 15
do 20 stepeni, nastalu kao posledica prolongiranog fetalnog polozaja fleksije

natkolenice i pojacanog pritiska uterusa, sto dovodi do skracenja fleksora. U casu, kada

ekstremitet prelazi u polozaj ekstenzije, dolazi do izrazaja skraceni m. iliopsoas.
Postepeno ispruzanje ekstremiteta moze ometati pravilan razvoj kukova, a prolongirano
zadrzavanje nozice u ekstenziji, kod slabije razvijenog acetabuluma, moze dovesti do

is¢asenja kuka.
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Da bi doslo do i$¢asenja kuka potrebno je da istovremeno deluju i pato-fizioloski
i mehanicki faktori; da bude takva pozicija femura, da glava nije orjentisana prema dnu

acetabuluma i da deluje ekspulzivna sila, koja izbacuje glavu femura iz acetabuluma [4].

1.2.2.2. Geneticki faktori u nastanku razvojnog poremecaja kuka

Dupuytren, koji je obradivao podatke posmatranih pacijenata sa razvojnim
poremecajem kukova iz 1826 godine, medu prvima je najavio mogucu veliku ulogu

genetickog nasledivanja u nastanku razvojnog poremecaja kuka [26].

Ve¢ kod prihvatanja moguénosti da je razvojni poremecaj kuka geneticki
uslovljen, kod istrazivaca, u zavisnosti od koncepta koji su zastupali, javilo se
neslaganje oko toga Sta je zapravo nasledno, displazija sama po sebi ili laksacija

ligamenata i da li ih zapravo treba posmatrati zajedno [28].

Tokom vremena javila se nesuglasica oko toga da li se razvojni poremecaj
kuka nasleduje autozomno-dominantno ili je pak rezultat poligenetske determinacije, s
obzirom na €injenicu da uticaj spoljne sredine moze odigrati bitnu ulogu u ispoljavanju
oboljenja.

Vecdina istrazivaca je u svojim studijama utvrdilo da postoji jak familijarni uticaj
u mogucem oboljevanju od razvojnog poremecaja kuka.

Tako su Bjerkrejm i Hagen nasli da je oboljevanje od razvojnog poremecaja
kuka kod ispitanika prvog stepena srodstva sedam puta veée od ucestalosti oboljevanja
U populaciji [29]. Ovi istrazivaci pokazuju da je ucestalot razvojnog poremecaja kuka
kod roditelja ispitanika 2,1%, $to je bilo 10 puta viSe nego u kontrolnoj grupi. Wynne-

Davies je nasla da je konkordantnost ucestalosti razvojnog poremecaja kuka kod brace

1 sestara cak izmedu 12,1 I 13,5%, u zavisnosti uzrasta deteta u kojem je

dijagnostikovanje izvrseno [28].
Jednu od najociglednijih potvrda genetickog uticaja na ispoljavanje oboljenja

izneo je Idelberger, 1951 godine.On je izuCavao 138 parova blizanaca od kojih je bar

jedan pokazivao znake bolesti i nasao je da je kod monozigotnih blizanaca verovatnoc¢a
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obolevanja drugog blizanca 42,7% [30].

Bjerkreim i Hagen su 1974 godine utvrdili da je kod dizigotnih blizanaca,

ukoliko je jedan oboleo, verovatnocéa obolevanja drugog 2,8% [29].

Dokazana Cinjenica da pojedine rase, tj. populacije gotovo da ne poznaju
obolevanje od razvojnog poremecaja kuka ( africko-crnacko stanovnistvo, Kinezi), dok
je kod drugih ono veoma izrazeno, upucuje na zakljucak da postoje jaki etnicki i
geneticki faktori koji uslovljavaju ovo oboljenje.

To je navelo, neke od istrazivaca na predpostavku da se geneticki faktori, koji
uslovljavaju oboljevanje od razvojnog poremecaja kuka, nasleduju autozomno-
dominantno, pri ¢emu je penetrantnost ogranic¢ena [34].

Horton 1 saradnici smatraju da je razvojni poremecaj kuka oboljenje na Cije

ispoljavanje uti¢u brojni faktori, pri cemu se isti¢e poligenetska determinacija [35].

Hart istice da je primarna acetabularna displazija geneticki determinisana
dominantno autozomnim genom, ali da oboljenje nastaje i uceS¢em spoljnih 1
biomehanickih faktora, pri ¢emu razli¢iti genotipovi pokazuju variranje u klinickom
ispoljavanju. On smatra da ovo obolenje ne zahvata samo zglob kuka ve¢ 1 pridruzene

strukture (ligamente, miSice) [36].

Hass veruje da displazija kuka sama po sebi nije nasledna ve¢ da se nasleduje
predispozicija za luksaciju 1 da je zaravljeni krov acetabuluma glavna patoloska
karakteristika, ali da postoje ,nepoznati nasledni faktori“ koji Su presudni za

ispoljavanje bolesti, jer determiniSu razvoj zgloba kuka i okolnih tkiva [37].

Wynne-Davies istice da je kod dece sa razvojnim poremecajem kuka u
visokom procentu zastupljena laksacija zglobova, kao i da srodnici prvog stepena ovih
pacijenata pokazuju povecCanu ucestalost laksantnih zglobova u poredenju sa
kontrolnom grupom. Ona smatra da je laksacija zglobova uslovno povezana sa

razvojnim poremecajem kuka i da je verovatno dominantna osobina [ 28].

Novijim istrazivanjima potvrduje se vazna uloga genetickih faktora u incidenciji
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razvojnog poremecaja kuka , cak do tvrdenja da oni ¢ine 67,88% uzroka za nastanak

bolesti, dok preostali deo pripada faktorima okruzenja [38].

Smatra se da geneticki faktori determini$u razvojni balans izmedu acetabularne i
triradijatne hrskavice i dobrog centriranja femoralne glave [39]. Ustanovljeno je da je
GDF 5 ( gene growth differentiate factor 5) jedan od klju¢nih faktora koji reguliSu
morfogenezu koStanih i mekotkivnih struktura koje se nalaze u okolini zgloba i da
funkcija polimorfizma jednog nukleotida (single nucleotide poymorphism) na 5’
regionu, koji se ne prepisuje ( untranslated region) GDF 5 uti¢e na u etiologiju i
patogenezu razvojnog poremecaja kuka , kao i na ozbiljnost oblika u kojem se bolest

javlja [40].

Takode, novije studije pokazuju korelaciju izmedu genetickog polimorfizma
receptora za vitamina D i receptora za estrogen i ozbiljnosti klinicke slike razvojnog

poremecaja kuka [41].

Nedavnim ispitivanjem ustanovljeno je da najve¢i rizik od obolevanja od
razvojnog poremecaja kuka imaju prvi srodnici pacijenta, kao 1 da  postoji

prepoznatljiva fenotipska karakterizacija medu njima [42].

Neki naucnici podrZzavaju miSljenje da se razvojni poremecaj kuka nasleduje
autozomno dominantno [43,44], dok je jedna nedavna studija pokazala da se ova

malformacija verovatno nasleduje autozomno recesivno [12].

S druge strane, neki autori i dalje smatraju da se razvojni poremecaj kuka
nasleduje poligenetski zbog uticaja spoljasnjih faktora, koji mogu igrati vaznu ulogu u
ekspresiji ove bolesti [45].

Ostaje i dalje nesporazum da li je displazija ili labavost ligamenata nasledna, ali

vecina istrazivaca misli da obe ove pojave treba posmatrati zajedno [46].
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1.3. Patogeneza razvojnog poremecaja kuka

Redoslijed promjena u mehanizmu nastanka razvojnog poremecaja kuka, poc¢inje
in utero. Svi elementi iScaSenja kuka fetusa ili dojenceta mogu se objasniti labavom,
razvucenom zglobnom ¢aurom, smanjenom misi¢nom aktivnos$éu i delovanjem cistih

mehanickih sila [47].

Sve ostale promene na Karlici i proksimalnom okrajku femura, treba shvatiti kao
sekundarne, koje naroCito nastaju u postnatalnom razdoblju. Labava zglobna kapsula
dopusta u flektiranom polozaju bedara, (kada je zglobna labavost posebno izrazena),
klizanje glave femura iz ¢aSice, gotovo u svakom pravcu. Sto je kuk duZe luksiran,
delovanje pelveo-femoralnih misi¢a pospeSuje kranijalno i lateralno putovanje glave

femura duz karlice.

Istovremeno, 1 miSi¢i podlezu skracenju, §to se posebno odnosi na grupu
aduktora, ischiokruralnih mii¢a i na m. iliopsoas. Casica, koja je lisena funkcionalnog
stimulansa od strane glave femura, spljoStava se , postaje sve pli¢a . Ligamentum teres
biva izduzen, zadebljava ili atrofira. Labrum acetabulare, odnosno limbus, biva sve vise
mehanicki izlozen, poveéava se i uvrée u zglobnu Supljinu, stvarajuéi kod neke dece,

pravu dijafragmu, koja glavi femura zatvara pristup u acetabulum.

Zadrzavanje fetalnog kuka u polozaju fleksije 1 spoljnje rotacije, uz ogranicene
pokrete fetusa, kod oligohidramniona primipare, dovodi do postepenog istezanja
zadnjeg dela zglobne kapsule, tako da glava klize preko zadnjeg ruba acetabuluma. Dio
rastegnute zglobne ¢aure mozZe se uvrnuti 1 stvoriti interpozitum izmedu zglobnih tela,

Sto dovodi do ireponibilnosti takvog kuka u porodu. Zbog kranijalnog putovanja glave

femura, donji dio zglobne ¢aure biva istegnut preko donjeg dela acetabuluma, pa Cesto,
sa ligamentumom transverzumom, predstavlja smetnju za repoziciju.

Zglobna Caura biva istegnuta i sa prednje strane glave, a suZena u prostoru
izmedu glave i acetabuluma, pritiskom napete tetive m. iliopsoasa , stvarajuci suzenje,

isthmus.
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Dok je kuk u polozaju fleksije, on je s glediSta povecane anteverzije vrata
femura ili acetabuluma, stabilan. U fazi ispruzanja ekstremiteta, proksimalni femur,
zbog povecane anteverzije, isteze prednji dio zglobne Caure i tako omogucava prednju

subluksaciju ili luksaciju.

Znali, patogeneza razvojnog poremecaja kuka izgledala bi ovako:
predisponiranu podlogu obezbeduju nestalni genetski faktori, a determinantni faktori su
mehanicki 1 oni vrSe pritisak na veliki trohanter, u jednoj od luksantnih pozicija, tokom
intrauterinog zivota deteta [47]. To objasnjava vecu ucestalost obostranih luksacija kod

karli¢nih porodaja, kao i ¢esc¢e levostrane luksacije.

Kod glavom prednjacecih porodaja, leda fetusa CeSce su postavljena levo i
pritisak promontorijuma majke na veliki trohanter moze biti objasnjenje CeS¢ih

levostranih luksacija.

Howorth i Von Rosen smatrali su da odlu¢ujué¢u ulogu u nastanku razvojnog
poremecaja kuka ima povecani laksitet zglobne kapsule [34], koji dozvoljava klizanje

glave femura iz acetabuluma.

1.4. Patoloska anatomija razvojnog poremecaja kuka

Na osnovu patoanatomskih studija, uoceni su poremecaji na svim strukturama
kuka, kod postojanja njegovog razvojnog poremecaja. Razli¢ita vrsta i stepen
poremecaja, ukazuje na kompleksnost uzroka, razvoja 1 patogeneze razvojnog
poremecaja kuka.

Acetabulum menja tokom razvoja svoju dubinu, koja je fizioloski najmanja bas
u perinatalnom periodu. Umesto ponovnog fizioloskog, sferiénog produbljivanja,
kongruentnog sa glavom femura, u razvojnom poremecaju kuka dolazi do njegove
prednje 1 gornje diferencijacije i anteverzije. Acetabulum moze biti ovoidan ili trouglast,

sa proSirenom polumjesecastom plohom, koja nedovoljno natkrovljuje glavu femura, a
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moze prerasti i u neoacetabulum.

Kod trouglastog oblika acetabuluma, na gornjem rubu, formira se vertikalni
zleb — luksaciona trasa, kojom glavica femura ide u neoacetabulum. U dnu acetabuluma,
pulvinar je uvijek hipertrofican. Limbus se postepeno spljoStava, a ivice mu se
zaobljavaju, i to prvo u postero-superiornom delu. Sa progresijom poremecaja,
spljostenje se pretvara u zleb, po kome se glavica luksira. Kod luksacije, limbus je Cesto
invertiran, te ometa kongruentnu repoziciju, interponirajuci se izmedu glave i krova
acetabuluma. Kod subluksacije, limbus je evertiran. Limbus moZe mestimi¢no srasti sa
caurom zgloba, a moze djelimi¢no da i nedostaje.

Glava femura moze biti razli¢itog oblika, od normalnog, sferi¢nog, do znatnog
spljostenja, najéesée sa zadnje strane. Cesto je glava femura smanjena, a fovea capitis
moze biti veoma izrazena. Na glavi moze biti vidljiva impresija od strane limbusa, na
kojeg najase pri luksaciji. Kod malih pacijenata, kod kojih je struktura glave femura

pretezno hrskavic¢ava, ove promjene mogu biti reverzibilne.

Vrat fremura moze, takode, pokazivati razli¢ite promjene. Obi¢no je u
anteverziji, ali moze postojati i retroverzija, odnosno normalna verzija. Kolodijafizarni
ugao obi¢no je normalnog stepena, ali moZe biti smanjen ili povecan. Neki put postoji

skracenje vrata femura.

Ligamentum teres najceS¢e je deblji, duzi, jaci od uobiCajenog i moze da

ispunjava acetabulum. Kod primarne luksacije kuka moZze nedostajati.

Zglobna kapsula u vecini slucajeva je labava, a rijetko moze da bude zadebljala 1
zategnuta .Sa progrediranjem luksacije ¢aura se izduzuje, dok izmedu acetabuluma i
glavice stenozira, u obliku peS€anog sata, ometajuci repoziciju. U etabliranih luksacija,
zglobna Caura moze prirasti za spoljnu stranu ilijatne kosti, iznad acetabuluma, §to

ometa repoziciju.
Misi¢i, iliopsoas i abduktori kuka, uvijek su skrac¢eni i zadebljani. To doprinosi

istiskivanju glave femura iz acetabuluma. Odbijena glava m. rectus-a atrofira.

Muskulatura natkoljenice skracuje se u cjelini, $to otezava repoziciju luksacije. Za
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razliku od njih, glutealni misié¢i nisu skraceni i ne ¢ine otpor repoziciji.

1.5. Dijagnostika razvojnog poremecaja kuka

Postavljanje dijagnoze razvojnog poremecaja kuka izuzetno je vazno uraditi u
Sto ranijem uzrastu deteta. Neprepoznate manifestacije ovog deformiteta vode u sve
komplikovanije i neizvesnije nac¢ine leCenja ili u promene koje u mnogome uti¢u na
funkcionalni i estetski rezultat u odraslom Zivotnom dobu.

Razvojni poremecaj kuka Cesto je udruzen sa nekim endogenim ili egzogenim
faktorima, ¢ije prisustvo skre¢e paznju na moguénost postojanja pocetnih promena
razvojnog poremecaja kuka. Njih nazivamo »znaci rizika«, a njihovo prisustvo zahteva,
osim klinickog 1 ultrasonografski pregled kukova novorodencadi odnosno odojc¢adi, da
se pocetni poremecaj ne bi predvideo i1 da se sa leCenjem ne bi zakasnilo.

U pomenute ,,znakove rizika® ubrajamo: pozitivhu porodi¢nu anamnezu po
pitanju razvojnog poremecaja kuka, rodenje deteta iz karlicne prezentacije ploda,
oligohidramnion u toku trudno¢e majke, hiperabdukcija kukova pri pregledu deteta,
postojanje urodenih deformiteta koji su cesto udruZeni sa postojanjem razvojnog
poremecaja kuka (pes equinovarus, metatarsus adductus, torticollis), zimski meseci

rodenja deteta.

1.5.1. Klini¢ki znaci razvojnog poremecaja kuka

Klinicki znaci razvojnog poremecaja kuka traze se u svakog novorodenceta
prvog dana po rodenju, a i pred otpust iz porodiliSta, da bi se eventualni poremecaj Sto
pre otkrio i njegovo lecenje $to pre otpocelo.

Inspekcijom se zapaza poloZaj ekstremiteta, spontana pokretljivost, simetricnost
pojedinih segmenata, jednakost duzine nogu, polozaj velikih trohantera. Dakle,
klinickim pregledom deteta trazi se postojanje tzv. sigurnih i nesigurnih znakova
razvojnog poremecaja kuka.

U sigurne znake ubrajaju se znaci preskakanja u kuku: repozicioni preskok
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(Ortolanijev znak) i luksacioni preskok (Koleman-Barlov-Palmenov znak).

U nesigurne znake razvojnog poremecaja kuka ubrajaju se: ograni¢ena abdukcija
kukova, prisustvo denivelisanih kolena, asimetrija femoro-glutealnih koznih brazdi
(Bude-ov znak), znak poniranja femura, kosa karlica sa denivelacijom krila ilijacne
kosti, pozitivan Trendelendburgov znak.

Trendelendburgov znak prisutan je kod luksacija, u dece koja su prohodala. Kad
pacijent stoji na nozi sa luksiranim kukom, a drugu nogu odigne, karlica ¢e se iskositi,

jer nema oslonca u njemu.

1.5.2. Ultrazvu¢na dijagnostika razvojnog poremecaja kuka

Poznato je da je razvojni potencijal decjeg kuka najizrazeniji u prva tri meseca
zivota. Iz tog razloga, vrlo je znacajno, da se eventualni razvojni poremecéaj kuka

dijagnostikuje i uvede u terapijsku proceduru u tom periodu.

Dosadasnja iskustva pokazuju da klini¢ki pregled nije objektivna metoda i
sigurna garancija u dijagnozi. Isto tako, poznato je da radiografsko snimanje kukova
nije pouzdana metoda u prva tri meseca zivota deteta, jer je u tom periodu
novorodenacki kuk graden od hijaline hrskavice, koja je nevidljiva za »x«
zrake.Pomenuti problemi uslovili su iznalaZenje nacina da se objektivizira stanje na
kuku odmah po rodenju.

To je poSlo za rukom R. Grafu (1985) uvodenjem ultrazvucne dijagnostike

decijeg kuka.

Graf je izvrsio standardizaciju postupka pregleda, klasifikaciju merenja i odredio
kriterijume za procenu razvijenosti kuka. Brzo se pokazalo da je ultrazvu¢na metoda
dijagnostikovanja razvojnog poremecaja kuka pouzdana, egzaktna, izvodljiva,

ekonomicna, senzitivna, specifi¢na, jednostavna, nesSkodljiva i ponovljiva.

Graf preporucuje da je ove metode za skrining kukova optimalno sprovesti u

uzrastu deteta od 2 do 2,5 meseca) [7].
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Definitivna sonografska procena stanja decijih kukova vrsi se sa deset, odnosno

dvanaest meseci, u zavisnosti od koStane zrelosti deteta.

1.5.3. Radiografska dijagnostika razvojnog poremecaja kuka

Radigrafijom se potvrduje dijagnoza i precizira se opseg poremecaja. Ona je
upotrebljiva pocev od kraja cetvrtog meseca zivota, jer pre tog vremena, skeletni

elementi su u znatnoj meri hrskavicave strukture, koje propustaju rendgenske zrake.

Sem kod jasno izrazenih luksacija, za tacnu interpretaciju radiografije, treba
izvr§iti precizna merenja na njemu, lenjirom odnosno uglomerom, po ucrtavanju

odredenih linija.

Slika 2.

Na tehnicki korektno uradenom snimku, ucrtava se horizontalna Y-Y linija, koja
prolazi kroz Y hrskavicu oba acetabuluma. Vertikalna linija koja se spusta lateralnom
ivicom acetabuluma, a normalna je na Y-Y liniju, naziva se Perkinsonova vertikala (P).
Ona deli kuk na Cetiri kvadranta, koji se nazivaju Ombrendannovi kvandranti (slika 2)
[7].

Polozaj osifikacionog jezgra, u odnosu na ove kvadrante, daje nam uvid u
kongruentnost zglobnih povrSina kuka. Normalan polozaj osifikacionog jezgra je u
donjem, unutra$njem kvadrantu (tacka A). Ako se jezgro okoStavanja nalazi u donjem
spoljasnjem kvadrantu, to ukazuje na subluksaciju (tacka B), a ako je u gornjem,

spoljaSnjem, onda je luksiran koksofemoralni zglob (tacka C).
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Displazija acetabuluma utvrduje se na osnovu acetabularnog indeksa i
razvijenosti spoljasnjeg ruba acetabuluma. Kosa linija, povu¢ena krovom acetabuluma,
naziva se acetabularna linija. Ona zaklapa sa Y-Y linijom ugao koji se naziva
acetabularni indeks (Al) ili indeks zasvodenosti krova acetabuluma (Hilgenreiner, »H«).
U novorodencadi sa normalnim kukovima »H« indeks iznosi 30 stepeni. U prvim
mesecima ove vrednosti se smanjuju i kod dojencadi od cetiri do dvanaest meseci iznosi
od 18 do 22 stepeni, a u dece starosti izmedu Cetiri 1 Sest godina je oko 16 stepeni, da bi

po zavrSetku rasta skeleta, dobio trajne vrednosti od 10 do 15 stepeni (slika 3) [7].

Slika 3.

Acetabularni indeks je mera acetabularnog ugla po Hilgenreineru. Srednje
vrednosti tog ugla, u petom mesecu, u Zenske dece iznose 22 stepena, a u muske 20

stepeni.

Indeks pokrivenosti glave femura — Wibergov ugao, oznacava stepen sadrzanosti
glave femura u acetabulumu. Na radiografiji se oznacava tako §to se prvo identifikuju
centri rotacije obe glave butne kosti i spoje se horizontalnom linijom. Sam ugao se
formira tako Sto se iz centra glave povuce uspravna linija, vertikalno na gore, dok drugi

krak, ide od centra glave i spaja lateralnu ivicu krova acetabuluma. (slika 4) [7].
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Slika 4.

Kod novorodencadi, sa normalnim kukovima, vrednosti ovog ugla nisu merljive,
zbog radiografske nevidljivosti epifiznog jezgra glave femura. Kod odoj¢eta, uzrasta od
Cetiri do dvanaest meseci iznosi od 12 do 15 stepeni, u drugoj godini je 22 stepena, u

Sestoj oko 30 stepeni, a u odraslih osoba oko 32.

Kod patoloski izmenjenih kukova, vrednosti indeksa pokrivenosti glave femura,
manje su od normalnih. Kod subluksacije, osciliraju izmedu 5 i 10 stepeni, dok su kod

luksacije nemerljive, odnosno, imaju negativne vrednosti.

Neke druge radiografske karakteristike, kao Shenton - Menarova linija
(neprekinutost luka obturaturnog otvora i medijalne metafize proksimalnog okrajka
femura) i1 zakasnjela pojava epifiznog jezgra, nisu dovoljno sigurni znaci u odojceta.

Prekinutost Shenton-ove linije, samo po sebi, nije konkluzivna pre prohodavanja deteta.

Artrografija kuka priZa uvid u oblik 1 odnose mekih struktura u zglobu kuka, kao
1 na smetnje koje one ¢ine repoziciji i$¢asenja. Uglavnom se koristi kod slucajeva koji

se konzervativnim metodama le¢enja ne mogu resiti, i to posle ¢etvrtog meseca starosti.

1.6. Lecenje razvojnog poremecaja kuka

Svrha lec¢enja razvojnog poremecaja kuka je da se postignu normalni anatomski 1
fizioloski odnosi glave femura 1 acetabuluma, te da se taj polozaj sacuva do potpune
stabilizacije zgloba.

Razvojni poremecaji kuka koji perzistira od dobi novorodenceta, dovodi do
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razvoja sekundarnih promena na strukturama i mekog i koStanog tkiva, $to uslovljava
prolongirano i sloZeno lecenje.

Kako sa uzrastom deteta, raste rizik od nepotpune repozicije, loSeg razvoja
acetabuluma i glave femura, rano otkrivanje razvojnog poremecaja kuka znatno

smanjuje sve te probleme.

1.6.1. Neoperativno leenje razvojnog poremecaja kuka

Neoperativno le¢enje razvojnog poremecaja kuka pogodno je za novorodencad,
odojcad 1 malu decu uzrasta do 18 meseci. Primena takvog leCenja u starije dece
skopana je sa Cestim komplikacijama vaskularizacije i rasta epifize, sa trajnim

posledicama.

Sa leCenjem treba poceti Sto ranije, ve¢ u porodilistu, dok su u vecini slucajeva,
patoloske promene u pocetnoj, reverzibilnoj fazi i kada je leCenje najuspesnije.

Pri sprovodenju neoperativnog leenja razvojnog poremecaja kuka moramo se
starati da predoziranjem istog ne dovedemo do jatrogenog ostecenja.

Zbog svega toga, danas se daje prednost dinami¢nim i nenasilnim metodama
lecenja, koje se baziraju na dozvoljavanju slobode pokreta koji stimuliSu medusobno
modeliranje zglobnih elemenata, a istovremeno ne vrSe pritisak ni istezanje vaskularnih
elemenata. Po tom principu , sprovodimo lecenje dece koriStenjem terapijskih gacica

po Pajicu, Pavlikovih kaiSeva, metode kontinuirane trakcije kukova.

1.6.2. Hirursko le¢enje razvojnog poremecaja kuka

Posle perioda novorodenosti 1 odojceta, kada se razvojni poremecaj kuka leci
gotovo isklju¢ivo neoperativno (ako izuzmemo ranu tenotomiju aduktora i m.
iliopsoasa, u okviru programa neoperativnog le¢enja) nastaje period kada se anatomske i
funkcionalne promene uslovljene njegovim postojanjem moraju leciti operativno.

Ove promene su viSestruke, nastaju postepeno u razli¢itom vremenskom periodu
1 u razli¢itom stepenu klini¢ke manifeastacije i ukoliko se blagovremeno ne lece,

postaju razlogom invaliditeta, koji traje celog zivota.
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Operativno lecenje razvojnog poremecaja kuka bi moglo da po¢ne vec posle
navrSene godine dana, a ako postoji prepreka redukciji ili nemoguénost dovoljnog

spustanja glave femura ni preredukcionom trakcijom, onda i znatno ranije.

Sve operacije na kongenitalno luksiranom kuku mogu se podeliti na:

1. otvorenu redukciju

2. operacije na femuru

3. operacije na acetabulumu:

- tectoplastice

- artroplastice

- acetebuloplastice

- intervencije na karlici

- intervencije na misi¢ima.

1.7. Geneti¢ka homozigotnost

“Dominantnost 1 recesivnost predstavljaju oblik interakcije genskih alela koji se
nalaze na istom mestu u homologim hromozomima, pri ¢emu se pod dominantno$¢u
podrazumeva preovladavanje jednog alela u paru alelomorfnih gena nad drugim alelom.
Recesivnost bi suprotno ve¢ navedenom, podrazumevala neispoljavanje odredenog
alelogena na fenotipu kada se taj par alelogena nalazi u heterozigotnom stanju, tako da
su recesivne osobine one koje se ispoljavaju samo kada se recesivni alelogeni nalaze u

homozigotnom stanju’ [48].

Veoma je delikatan zadatak ispitivanje geneticke homozigotnosti kod coveka

jer se za relativno mali broj biohemijskih karakteristika zna mesto gena c¢iji aleli
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determiniSu odgovarajuce procese.
Medutim, za niz morfo-fizioloskih osobina, na osnovu njihovog nasledivanja i
tipa varijabilnosti utvrdeno je da se ispoljavaju kao kvalitativne karakteristike, pri cemu

je verovatno da se mogu nalaziti pod kontrolom jednog ili malog broja gena [49].

“Nastojanje da se ustanovi prisustva odredenog broja ovakvih morfolosko-
fizioloskih karakteristika u homozigotno-recesivnom obliku moglo bi da bude polazna
osnova za procenjivanje stepena homozigotnosti razli¢itih hromozoma koji nose
odgovarajuce grupe gena” [50].

Najveci broj podataka o nasledivanju i distribuciji karakteristika koje se ispoljavaju
po dominantno-recesivnom tipu mozemo naéi u radovima iz oblasti humane

populacione genetike.

Tokom vremena pravac istrazivanja brojnih autora bio usmeren na
razjaSnjavanje prirode nasledivanja 1 distribucije pojedina¢nog ili malog broja
dominantno-recesivnih karakteristika ( npr. vezanost i oblik usne resice [51]; savijanje
jezika [52]; boja o€iju i slepilo za neki deo spektra [53]; boja i mekoca kose [54], duzina
1 fleksibilnost prstiju, preklapanje Saka, levorukost [55].

Postoji miSljenje da navedene morfo-fizioloske karakteristike ne moraju sa
sigurno$¢u biti kontrolisane isklju¢ivo jednim ili sa nekoliko dominantnih ili recesivnih

alela, ve¢ da u njihovu ekspresivnost mogu biti ukljuceni i drugi, tzv. regulatorni geni.

Kako je razvojni poremecaj kuka genetski determinisan, predpostavljeno je da
uvecana homozigotnost i smanjena varijabilnost kod obolelih mogu biti u korelaciji sa

pojavom ovog oboljenja.

U populaciono genetickim studijama analiza poznatih homozigotno-recesivnih
osobina (HRO) predstavlja vrstu markera za stepen gensko-hromozomske

homozigotnosti koja moze da ispoljava izuzetnu individualnu kao i grupnu varijabilnost

[48,56,57].

Znacajnost razlike u dobijenom stepenu homozigotnosti izmedu kontrolne grupe

1 grupe obolelih ispitanika utvrdivana je za svaku osobinu pojedinacno, kao 1 za svih 20
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HRO zajedno.

Obavljena ispitivanja koja su imala za cilj utvrdivanje korelacije izmedu krvnih
grupa ABO sistema 1 nekih bolesti pokazala su da postoje vece ili manje razlike u

pogledu zastupljenosti i distribucije krvnih grupa ovog sistema [48,57,58].
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2.

CILJEVI RADA

Ciljevi istrazivanja su:

U ispitivanoj grupi pacijenata ustanoviti distribuciju prisutnosti razvojnog
poremecaja kuka na osnovu nivoa ozbiljnosti manifestacije oblika oboljenja
(displazija, subluksacija, luksacija), kao i na osnovu strane zahvac¢enosti

kuka ( levostrana, desnostrana, bilateralna)

Ustanovit polnu zastupljenost medu ispitanicima sa razvojnim poremecajem

kuka

Ustanoviti da li kvalitet trudno¢e majke i1 nacin porodaja uti¢u na incideniju

javljanja razvojnog poremecaja kuka kod ispitanika
Ustanoviti da i kvalitet funkcionalnog i anatomskog restituisanja obolelog
zgloba kuka zavisi od starosti pacijenta u vreme kada je operisan zbog

razvojnog poremecaja istog

Ustanoviti da 1li postoji porodi¢na i geneticka opterecenost u etiologiji

razvojnog poremecaja kuka

30



3. MATERIJAL | METODE

3.1. Tip studije, grupe , odabir ispitanika i determinante ispitivanja

Studija je radjena po tipu studije preseka.Uzorak je obuhvatio 200
pacijenata, uzrasta od 3 do 17 godina, koji su zbog razvojnog poremecaja kuka leceni na
Univerzitetskoj decjoj klinici u Beogradu u periodu od 1992 do 2009 godine.
Posmatranu grupu ispitanika sa razvojnog poremecaja kuka  (200), na osnovu tezine
klinicke slike manifestnog obolenja, podeljeni su na tri kategorije; displazije -D
(najlakse oboleli) (N=37), subluksacije — S (sa srednje teskom klinickom slikom
razvojnog poremecaja kuka) (N=25) i na luksacije — L (sa najtezom klini¢kom slikom
razvojnog poremecaja kuka) (N=138). Na osnovu zahvacenosti strane tele, ispitanike
smo podelili na one sa unulateralnim razvojnim poremecajem kuka (UL) (N=132) i sa
bilateralnim razvojnim poremecajem kuka , (BL) (N=68). Posmatraju¢i nacin lecenja
ispitanika sa RPK, podelili smo ih na dve grupe: one koji su konzervativno tretirani
(CT) (N=80) i na one koji su operativno tretirani (ST) (N=120).Takode, izvrsili smo
podelu ispitanika sa RPK, na devoj¢ice (FRPK) (N=166) i na decake (MRPK) (N=34).
Oboleli ispitanici bili su iz iste populacije (Srpska). Od naslednih osobina ispitivani su:
naslede vezano za pol, hiperelasticitet 1 dominantna lateralizacija (levostranost).
Analizirana je distribucija ovih osobina u porodici i kod dece sa razvojnim
poremecajem kuka .

Deci koja su se ispitivala po pitanju razvojnog poremecaja kuka uzete su
iscrpne anamneze koje su sadrzale podatke o nacinu manifestovanja oboljenja
(displazija, subluksacija,luksacija), vremenu dijagnostikovanja oboljenja, nacinu i
trajanju lecenja oboljenja, podatak o redosledu rodenosti, o terminskoj doneSenost,
podaci o trudno¢i majke 1 nacinu prezentacije ploda tokom trudnoce, kao 1 o porodi¢noj
anamnezi po pitanju razvojnog poremecaja kuka. Analizirana je i porodi¢na nasledna
opterecenost, luksacija kuka kod najblizih srodnika.

Posebna paznja posvecena je grupi od 78 pacijenata koji su tokom
desetogodiSnjeg pracenja, operativno leceni zbog razvojnog poremecaja kuka,
primenom Salterove innominatne osteotomije sa abrevijacijom i derotacijom butne

kosti.
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Odabrane pacijente (78) podelili smo u tri grupe prema starosnoj dobi u vreme
kada je operativna intervencija izvrSena . Prvu grupu ¢inili su pacijenti koji su u vreme
operativnog lecenja bili mladi od 24 meseca, drugu oni koji su bili starosti izmedu 24 1
48 meseci i trecu, ispitanici koji su bili stariji od 48 meseci u vreme izvodenja Salterove
operacije. Analizu anatomskih rezultata hirurS§kog lecenja razvojnog poremecaja kuka s
obzirom na uzrast pacijenata ,vr$ili smo uporedivanjem preoperativnih i postoperativnih
vrednosti kolodijafizarnog, Hilgenreinerovog i Wibergovog ugla, kao objektivnih

radiografskih pokazatelja stanja na posmatranom kuku.

Analizu funkcionalnih rezultata hirurSkog leCenja razvojnog poremecaja kuka, s
obzirom na uzrast pacijeta, vr$ili smo praenjem preoperativnog i postoperativhog
kvaliteta hoda pacijenata, prisutnosti Trendelendburgovog znaka, kao i prisustva

diskrepance u duzini donjih ekstremiteta kod operisanih pacijenata.

3.2. Statisti¢ka interpretacija i obrada podataka

U statistickoj obradi podataka koristili smo deskriptivne statisticke metode
grupisanja, tabeliranja, grafickog prikazivanja, metode centralne tendencije 1 mere

varijabiliteta.

Od statisti¢kih metoda kori$éeni su:

1 X2 kvadrat test za procenu da li rezultati dobijeni ispitivanjem odstupaju

od teorijski o¢ekivanih vrednosti

2 Studentov t test, u cilju procene postojanja ili odsustva statisticki znacajne

razlike izmedu prose¢nih vrednosti dva varijaciona niza

3. ANOVA test u cilju procene postojanja ili odsustva statisti¢ki znacajne

razlike izmedu prose¢nih vrednosti 3 ili viSe varijacionih nizova
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4. Mann-Whitney test

Dobijene srednje vrednosti rezultata su prezentovane kao srednja vrednost

(SV) i standardna greska.

Za statisticki znacajnu vrednost uzimane su one gde je p ( manje) od 0,05, dok
su za visoko statisticki znacajne vrednosti uzimane one kod kojih je p manje od 0,01 1

one kod kojih je p manje od 0,001.

33



4. REZULTATI

U studiji je ispitivano ukupno 200 ispitanika.
Od 200 ispitanika sa razvojnim poremecajem kuka, njih 37 (18,5%) imalo je
displaziju, 25 (12,5%) subluksaciju, a 138 (69%) luksaciju kuka. Distribucija svih

ispitanika u studiji u odnosu na ispitivane grupe je prikazana i graficki (Grafikon 1).

Oboljenje

M displazija
[ subluksacija
M luksacija

Grafikon 1. Ispitivane grupe
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Distribucija obolelih ispitanika na osnovu strane tela zahvecene oboljenjem

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama, u odnosu na stranu oboljenja, je

prikazana u tabeli 1.

Tabela 1. Strana oboljenja

Strana oboljenja

desna leva obostrana  Ukupno
Oboljenje  displazija N 10 11 16 37
% 27,0% 29,7% 43,2% 100,0%
subluksacija N 5 15 5 25
% 20,0% 60,0% 20,0% 100,0%
luksacija N 39 52 47 138
% 28,3% 37, 7% 34,1% 100,0%
Ukupno N 54 78 68 200
% 27,0% 39,0% 34,0% 100,0%

Iz tabele se vidi da se radi o vrlo sli¢noj distribuciji strane oboljenja po

ispitivanim grupama. StatistiCkom analizom je utvrdeno da nema statistiCki

znacajne razlike izmedu grupa (X2:6,610; p=0,158).

Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 2.).
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Grafikon 2.

luksacija

Distribucija obolelih ispitanika na osnovu polne pripadnosti

Strana
oboljenja

W desna
M eva

M chostrana

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na pol je prikazana u

tabeli 2
Tabela 2. Pol

Pol
) Rezultati

muski zenski testiranja

N % N %
Oboleo 34 17.0% 166 83.0% p<0.001
displazija 6 16.2% 31 83.8% X?=129.333
subluksacija 8 32.0% 17 68.0% p<0.001
luksacija 20 14.5% 118 85.5%

Distribucija ispitanika po polu je slicna unutar grupe pacijenata sa razvojnim

poremecajem kuka. Kada se uradi analiza obolelih, razlika izmedu oboljenja (samo

grupe displazija, luksacija i subluksacija, X?=4,617; p=0,098) nije statisticki znacajna.

Naknadnim poredenjima izmedu ispitivanih grupa je prikazana u tabeli 3.
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Tabela 3. Naknadna poredenja (pol)

p vrednost Displazija Subluksacija
Displazija <0.001 (<0.001)

Subluksacija <0.001 (<0.001) 0 145 (0,870)

Luksacija <0.001 (<0.001) 0,794 (1,000)  0.044 (0.264)

Jedina razlika unutar grupe bolesnih koja je znacajna (bez korekcije p vrednosti)

je razlika izmedu subluksacije i luksacije.

Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 3. 1 Grafikon 4.).

100,0% Pol

B muski
M Zenski

80,0%

60,0%

40,0%

20,0%

0'0% - . .. -
displazija subluksacija luksacija
Oboljenje
Grafikon 3.
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Grafikon 4.

Distribucija obolelih ispitanika na osnovu starostne dobi

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na starostnu dob

prikazana je u tabeli 4.

Tabela 4. Starost pacijenta

Starost pacijenta Rezultat
00 sb Median Perc. 25 Perc. 75 testiranja
oboleo 962 402 9.00 6.00 13.00 p=0.347
Oboljenje
displazija 8.00 331 9.00 5.00 11.00 F=3,438
subluksacija 10.32 4.04 9.00 8.00 13.00 p=0.021
luksacija 993 411 10.00 6.00 14.00
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Iz dobijenih rezultata se vidi da se radi o prosecnim vrednostima koje su sli¢ne
sa najvecom prosecnom staroS¢u u grupi pacijenata sa subluksacijom, a najmanjom u
grupi pacijenata sa displazijom. Analizirajuc¢i ove rezultate t testom i ANOVA testom
utvrdeno je da nema statisticki zna€ajne razlike izmedu grupa po RPK, ali postoji kada
se uzmu sve pojedina¢ne grupe. Naknadnim poredenjem utvrdeno je da je ta razlika

znacajna izmedu luksacije i displazije (p=0,023).

Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 5).

20

15

10

Starost pacijenta

displazija subluksacija luksacija

Oboljenje

Grafikon 5.
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Distribucija obolelih ispitanika na osnovu kvaliteta trudnoce njihovih majki

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na trudnocu je

prikazana u tabeli 5.

Tabela 5. Trudnoca

Trudnoca Ukupno

kontrolisan komplikovana

a (uredna) (odrzavana)  blizanatka patoloska

Oboljen displazija N 27 10 0 0 37
je % 73,0% 27,0% 0,0% 00%  100,0%
subluksaci N 21 4 0 0 25
ja % 84,0% 16,0% 0,0% 0,0% 100,0%
luksacija N 111 18 2 3 134
% 82,8% 13,4% 1,5% 2,2% 100,0%
Ukupno N 159 32 2 3 196
% 81,1% 16,3% 1,0% 1,5% 100,0%

Iz tabele se vidi da kod svih grupa obolelih dominira kontrolisana trudnoca dok
je u grupi displazija nesto vec¢i procenat komplikovane trudnoce. StatistiCkom analizom
je utvrdeno da nema znacajne razlike izmedu ispitivanih grupa (X?=5,974; p=0,378).

Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 6).
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Grafikon 6

Distribucija obolelih ispitanika na osnovu redosleda rodenosti deteta

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na redosled

deteta je prikazana u tabeli 6.
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Tabela 6. Redosled rodenosti deteta

Redosled deteta

1 2 3 4 5 Ukupno
Oboljenje displazija N 16 14 6 0 1 37
% 432% 37,8% 16,2% 0,0% 2,7%  100,0%
subluksacija N 13 7 2 3 0 25
% 52,0% 28,0% 8,0% 12,0% 0,0% 100,0%
luksacija N 67 37 24 7 0 135
% 49,6% 274% 178% 52% 0,0% 100,0%
Ukupno N 96 58 32 10 1 197
% 48,7% 29,4% 1622% 51% 05%  100,0%

Na osnovu distribucije pacijenata po redosledu deteta, utvrdeno je da su grupe

vrlo sli¢ne, a statistiCkom analizom je utvrdeno da nema znacajne razlike izmedu

isptivanih grupa (X?=0,005; p=1,000).
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Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 7).
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Grafikon 7.
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Distribucija obolelih ispitanika na osnovu na¢ina porodaja

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na nacin porodaj je

prikazana u tabeli 7.

Tabela 7. Nacin porodaja

Porodaj
ceoni carski
(normalan) karli¢ni rez prevremeno Ukupno
Oboljenje displazija N 29 1 7 0 37
% 78,4% 2,7%  18,9% 0,0% 100,0%
subluksacija N 20 2 2 1 25
% 80,0% 8,0% 80% 4,0% 100,0%
luksacija N 88 17 24 4 133
% 66,2% 12,8% 18,0% 3,0% 100,0%
Ukupno N 137 20 33 5 195
% 70,3% 103% 16,9% 2,6% 100,0%

Dominantan je ¢eoni (normalan) porodaj u sve tri grupe pacijenata. Ostali tipovi

poredaja su u slicnom procentu u svim grupama. StatistiCkom analizom je utvrdeno da

nema znacajne razlike izmedu ispitivanih grupa po tipu porodaja (X?=6,626; p=0,350).
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Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 8).
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Grafikon 8.

Distribucija obolelih ispitanika na osnovu vremena dijagnostikovanja oboljenja

Deskriptivna statistika pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na vreme
dijagnostikovanja oboljenja je prikazana u tabeli 8.

Tabela 8. Vreme dijagnostikovanja oboljenja

Vreme dijagnostikovanja oboljenja (meseci)

o SD Median Perc. 25 Perc. 75
Oboljenje displazija 7.89 15.67 2.00 1.00 6.00
subluksacija 9.78 15.85 3.00 1.00 6.00
luksacija 14.14 23.02 3.00 1.00 24.00
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Iako postoji velika razlika u aritmeti¢koj sredini izmedu ispitivanih grupa,
medijane su gotovo identi¢ne. Obzirom da se radi o veoma velikom varijabilitetu,
medijane su validnije u tumacenju razlika u ovom slucaju. StatistiCkom analizom,

Kruskal-Wallis testom je utvrdeno da nema znacajne razlike izmedu grupa (X?=0,932;

p=0,627).

Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 9).
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Grafikon 9. Vreme dijagnostifikovanja oboljenja
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Distribucija obolelih ispitanika na osnovu duZine trajanja konzervativnog lecenja

Deskriptivna statistika pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na duzinu

konzervativnog leCenja je prikazana u tabeli 9.

Tabela 9. Duzina konzervativnog lecenja

Duzina konzervativnog le¢enja (meseci)

[ SD Median Perc. 25 Perc. 75
Oboljenje displazija 6.43 3.32 6.00 5.00 6.00
subluksacija 4.94 1.12 5.00 4.00 6.00
luksacija 5.57 1.25 6.00 5.00 6.00

Na osnovu dobijenih rezultata utvrdeno je da je najveca prosecna
vrednost u grupi pacijenata sa displazijom. Ali u istoj grupi je i najveéi
varijabilitet. Statistickom analizom je utvrdeno da nema znacajne razlike

izmedu ispitivanih grupa po duzini konzervatinog ledenja (X?=4,279; p=0,118).

Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 10). (srednja vrednost;

displazije subluksacije luksacija).
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Grafikon 10. Duzina konzervativnog

lecenja

Distribucija obolelih ispitanika na osnovu le¢enja upotrebom Pavlikovih kaiSeva

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na lecenje sa

Pavikovim kaiSevima prikazana je u tabeli 10.
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Tabela 10. Lecenje koristenjem Pavikovih kaiseva

Pavlik
ne da Ukupno
Oboljenje displazija N 8 29 37
% 21,6% 78,4% 100,0%
subluksacija N 5 20 25
%  20,0% 80,0% 100,0%
luksacija N 53 85 138
%  38,4% 61,6% 100,0%
Ukupno N 66 134 200
% 330%  67,0% 100,0%

Na osnovu dobijenih rezultata utvrdeno je da se najveci procenat pacijenata koji
su zbog RPK leceni sa Pavlikovim kaiSevima, nalazi u grupi displazija ili subluksacija.
Statistickom analizom je utvrdeno da je razlika je na samoj granici konvencionalnog

nivoa znaéajnost (X?=5,901; p=0,052).

Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 11).
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Grafikon 11.
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Distribucija obolelih ispitanika na osnovu lefenja  KkoriStenjem gipsanog

pozicioniranja kukova

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na lecenje sa

upotrebom gipsanog pozicioniranja kukova, prikazana je u tabeli 11.

Tabela 11. Lecenje sa upotrebom gipsanog pozicioniranja kukova

Gips
ne da Ukupno
Oboljenje displazija N 36 1 37
% 97,3% 2,7% 100,0%
subluksacija N 25 0 25
% 100,0%  0,0% 100,0%
luksacija N 129 9 138
%  93,5% 6,5% 100,0%
Ukupno N 190 10 200
% 950%  50% 100,0%

Na osnovu distribucije pacijenata koji nose gips utvrdeno je da nema

znadane razlike izmedu ispitivanih grupa (X?=2,400; p=0,365)

Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 12).
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Grafikon 12. Lecenje sa upotrebom gipsanog pozicioniranja kukova

Distribucija obolelih ispitanika na osnovu nacdina  lecenja

(konzervativno / operativno)

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na nacin lecenja

(konzervativno/ operativno) je prikazana u tabeli 12.
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Tabela 12. Nacin lecenja ispitanika sa RPK (konzervativno/operativno)

Operacija (da-ne)

ne da Ukupno

Oboljenje displazija N 25 12 37
% 67,6% 32,4% 100,0%

subluksacija N 10 15 25
% 40,0% 60,0% 100,0%

luksacija N 45 93 138
% 32,6% 67,4% 100,0%

Ukupno N 80 120 200
% 40,0% 60,0% 100,0%

Operativno le¢enje primenjeno je u daleko ve¢em procentu kod pacijenata sa

luksacijom 1 subluksacijom nego kod pacijenata sa displazijom. Statistickom analizom

je utvrdeno da postoji znacajna razlika izmedu ispitivanih grupa (X?=14,858; p=0,001).

52



Rezultati su i graficki prikazani (Grafikon 13).
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Vrsta operacije

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na vrstu operacije koja

je primenjena , prikazana je u tabeli 13.

Tabela 13. Izvedene vrste operacije u lecenju RPK

Vrsta operacije

Salter Ludloff  Chiari Ukupno

Oboljenje  displazija N 7 3 2 12
% 58,3% 25,0% 16,7% 100,0%

subluksacija N 14 1 0 15
% 93,3% 6,7% 0,0% 100,0%
luksacija N 82 9 2 93

% 88,2% 9,7% 2,2% 100,0%
Ukupno N 103 13 4 120

% 85,8% 10,8% 3,3% 100,0%

Grupa pacijenata sa subluksacijom i luksacijom dominantno je operisana
metodom po Salteru dok je taj postupak u neSto manjem procentu u grupi pacijenata sa
displazijom. Statistickom analizom je utvrdeno da postoji znafajna razlika izmedu

ispitivanih grupa (X?=11,083; p=0,031).
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Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 14).
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Grafikon 14.
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Anatomski i funkcionalni rezultati hirur$kog leenja razvojnog poremecaja

kukova, s obzirom na uzrast, u grupi odabranih ispitanika

U nasoj studiji izdvojili smo grupu od 78 pacijenata, koji su u Univerzitetskoj
dec¢joj klinici u Beogradu, operativno leCeni zbog postojanja razvojnog poremecaja
kuka, tokom desetogodisnjeg perioda. Razlog za izdvajanje ove grupe ispitanika, od
preostalog broja dece koja su zbog postojanja razvojnog poremecaja kuka operativno
lecena Salterovom innominatnom osteotomijom, bila je ubedljiva zastupljenost veceg
broja homozigotno-recesivnih osobina, kao i tezina postojece klinicke slike, koja je bila

razlogom operativnog lecenja.

Grupu ispitanika (78) podelili smo na tri celine. U grupi dece koja su u vreme
operacije bila mlada od 24 meseca imali smo 25 (32,05%) pacijenata; u grupi dece
starosti izmedu 24 i 48 meseci imali smo 34 (43,59%) pacijenata i medu decom koja su
bila starija od 48 meseci imali smo 19 (24,36%) pacijenata.

Anatomske rezultate hirurS§kog le¢enja razvojnog poremecaja kuka prikazali smo
pracenjem preoperativnih i postoperati vrednosti kolodijafizarnog, Hilgenreinerovog i

Wibergovog ugla.
Funkcionalne rezultate hirurSkog leCenja razvojnog poremecaja kuka u
odabranoj grupi pacijenata prikazali smo kroz pracenje diskrepance donjih

ekstremiteta, prisutnosti Trendelendburgovog znaka i simetri¢nosti hoda.

U tabeli 14. prikazane su promene u vrednostima kolodijafizarnog ugla nakon

hirurSkog le¢enja razvojnog poremecaja kuka kod pacijenata razlicite starostne dobi.
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Tabela 14. Vrednosti kolodijafizarnog ugla pre i posle operativnog lecenja RPK

Kolodijafizealni ugao
Uzrast Status
Mean £ SD Min. vrednost Maks. vrednost 7 values
Prva grupa Pre 15837 £11.28 143.00 180.00 9.20**
Posle 136.14 £4 31 125.00 145.00
Druga grupa Pre 145.07 £8.29 128.00 161.00 4 43%*
Posle 136.84 £6.98 118.00 150.00
Treca grupa Pre 145.12 £10.17 134.00 160.00 2.47*
Posle 137.06 £9.93 120.00 147.00

p<0.05"p<0.00!

Nasi rezultati pokazuju da postoji visoko statisti¢ki znacajna razlika (p<0.001)
po pitanju postoperativne korekcije vrednosti kolodijafizarnog ugla u prvoj idrugoj
grupi ispitanika,dok je ta razlika statisticki znacajna (p<<0.05) u grupi ispitanika koji su

bili stariji od 48 meseci u vreme hirur§kog lecenja.

Jednofaktorskom analizom varijanse (ANOVA) dobili smo visoko statisticki
znaajnu razliku u preoperativnim vrednostima kolodijafizarnog wugla izmedu
posmatranih grupa pacijenata (F =15,28; p<0.01), dok te vrednosti posle operacije nisu

pokazivale statisticki znacajnu razliku (F = 0,10 ; p >0.05)

U tabeli 15. prikazali smo promene u vrednostima Hilgenreinerovog

ugla posle hirur§kog lecenja u razli¢itim starostnim grupama ispitanika.
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Tabela 15. Vrednosti Hilgenreinerovog ugla pre i posle operacije RPK

Hilgenreiner ugao

Uzrast Status
Mean = SD Min. vrednost Maks. vrednost 7 values

Prva grupa Pre 3531+6.17 22.00 46.00 14.55%*
Posle 15.96 +2 48 11.00 20.00

Druga grupa Pre 39.02+6.14 25.00 54.00 16.13%*
Posle 19.23 +3.67 14.00 27.00

Treca grupa Pre 28.78 +6.82 21.00 40.00 2.66*
Posle 23.64 493 16.00 33.00

2<005*"p<000]

Nasi rezultati pokazuju visoko statisticki znaCajnu razliku (p<0.0001) u

postoperativnoj korekciji vrednosti Hilgenreinerovog ugla u prvoj i drugoj grupi

ispitanika, dok je u grupi ispitanika koji su operisani u starostnoj dobi iznad 48 meseci

ta razlika statisti¢ki znacajna (p<0.05).

Jednofaktorskom

analizom

varijanse

preoperativnih  vrednosti

Hilgenreinerovog ugla izmedu posmatranih dobnih grupa dobijena je visoko statisticki

znacajna razlika (F = 15,99 ; p<0.001).

Jednofaktorskom analizom varijanse (ANOVA) postoperativnih vrednosti

Hilgenreinerovog ugla izmedu posmatranih dobnih grupa dobijena je visoko statisticki

znacajna razlika (F = 22,62 ; p<0.001).

U tabeli 16. prikazane su promene postoperativnih vrednosti Wibergovog ugla u

razli¢itim starostnim grupama pacijenata hirurski leCenih zbog razvojnog poremecaja

kuka.
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Tabela 16. Vrednosti Wibergovog ugla pre i posle operacije RPK

. Uzrast Status Mean £ SD Minimal value Maximal value 7 values
Prva grupa Pre 8.21 £6.87 -5.00 22.00 15.45**
Posle 34.69 =512 25.00 46.00
Druga grupa Pre —3.82+1593 —40.00 19.00 11.45*
Posle 32.27+9.18 12.00 47.00
Treca grupa Pre 932+6.11 0.00 21.00 9.62*
Posle 31.83+£8.17 20.00 52.00
p < 0.001

Nasi rezultati pokazuju da postoji visoko statisti¢ki znacajna razlika ( p<0.001) u
postoperativnoj korekciji vrednosti Wibergovog ugla u sve tri grupe hirurski lecenih

ispitanika.

Jednofaktorskom analizom varijanse (ANOVA), u pogledu preoperativne
veli¢ine Wibergovog ugla, dobili smo statisticki znacajnu razliku medu ispitivanim
grupama (F = 10,92 ; p<0.001), dok ove vrednosti nakon hirur§kog leenja pacijenata

nisu statisticki znacajne (F = 0,91 ; p >0.05).
U tabeli 17. prikazuje se da smo koristenjem jednofaktorske analize varijanse

(ANOVA), u pogledu postoperativnog prac¢enja diskrepance duzine donjih ekstremiteta

dobili statisticki znacajnu razliku medu ispitivanim grupama (F = 28,46 ; p<0.001).
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Tabela 17. Diskrepanca duzine donjih ekstremiteta u razlicitim starosnim

grupama operisane dece

Diskrepanca duzine donjih ekstremiteta

[cm]
Uzrast
Mean + SD Minimal value Maximal value
Prva_grupa 0.65+023 0.50 1.00
Druga grupa 1.28 £0.46 1.00 2.00
Treca grupa 1.52 £0.48 1.00 2.00

Prisustvo Trendelendburgovog znaka i asimetrija hoda analizirani su u tabeli 18.

Tabela 18. Prikaz prisutnosti Trendelendburgovog znaka i asimetrije u

hodu kod razlicitih starosnih grupa operisane

Trendelenburgov znak asimetrija hoda
Uzrast
Negative Positive Present Absent
Prva grupa, n(O/n) 25 (1 nn) 0* (ﬂ) 25 (1 ﬂﬂ) ox (n)
Druga grupa, n(%) 34 (100) 0* (0) 33 (97.06) 1* (2.94)
Treca grupa, n(%) 17 (89.47) 2* (10.53) 17 (89.47)  2* (10.53)
“p <0.00
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Nasi rezultati pokazuju znacajno odsustvo postojanja Trendelendburgovog
znaka u svim grupama ispitivanih pacijenata ( p<0.001), a posebno u prvoj i drugoj

grupi, $to se takode odnosi i na odsustvo asimetrije u hodu ( p<0.001).

Porodi¢na anamneza

Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na porodi¢nu

anamnezu je prikazana u tabeli 19.

Tabela 19. Porodicna anamneza

Porodi¢na anamneza

ne da Ukupno
Oboljenje  displazija N 26 11 37
% 70,3% 29,7% 100,0%
subluksacija N 17 8 25
% 68,0% 32,0% 100,0%
luksacija N 103 35 138
% 74,6% 25,4% 100,0%
Ukupno N 146 54 200
% 73,0% 27,0% 100,0%

Pozitivna porodi¢na anamneza je prisutna u slicnom procentu u sve tri ispitivane
grupe, a statistitkom analizom je utvrdeno da nema znacajne razlike (X?=0,645;

p=0,724).
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Rezultati su prikazani i graficki (Grafikon 15).
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Distribucija naslednih osobina ( hiperelasticiteta i dominantne lateralizacije —

levostranosti) u porodici i kod dece sa razvojnim poremecajem kuka

Tabela 20. Distribucija zastupljenosti oboljenja kuka u porodici i kod dece sa razvojnim

poremecajem kuka U odnosu na potencijalne geneticke faktore

Oboleli
ne da Ukupno
Pol (Z-Z; M-M) N 31 23 54
% S57,7% 42,3% 100,0%
hiperelasticnost N 13 41* 54
(roditelj-dete)
% 24,1% 75,9% 100,0%
lateralizacija- N 16 38* 54
dominantnost
(levostranost)
(roditelj-dete)
% 29,6% 70,4% 100,0%

*p<0,01

Nasim ispitivanjem pokazano je da su hiperelasti¢nost kao i levostrana
lateralizacija ¢eSce bile pozitivne u porodici ispitivanih pacijenata i kod dece sa

razvojnim poremecajem kuka.
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5. DISKUSIJA

Razvojni poremecaj kuka predstavlja jednu od naje$¢ih urodenih mana
lokomotornog aparata. Postojanje razvojnog poremecaja kuka kod dece moze u
odrasloj zivotnoj dobi dovesti do artroze, koja bi nastala na bazi ranije neprepoznate
hipoplazije, odnosno subluksacije [7]. Na razvojni poremecaj kuka treba gledati kao na
progresivnu bolest kod koje se, ako se na vreme ne uspostavi normalan odnos zglobnih

tela, razvijaju sekundarne, strukturalne promene u tkivima zgloba i oko njega [8].

Klasi¢ni naziv ovog oboljenja “urodeno iScaSenje kukova” pokazao se
neodgovaraju¢im od kada je utvrdeno da ono nije uvek urodeno, ve¢ da Cesto nastaje
nakon rodenja, pod uticajem spoljnjih faktora, kao i1 da se ne radi uvek o i§¢asSenju, nego
o samo delimi¢no poremecenim odnosima zglobnih povrSina u kuku [10]. Postoje
razni oblici manifestovanja razvojnog poremecaja kuka koji su klasifikovani prema
anatomskim, klini¢kim, ultrasonografskim i radiografskim promenama. U tom smislu

razlikujemo displaziju, subluksaciju i luksaciju kuka [11].

Postoje velike rasne, geografske i sezonske razlike u javljanju razvojnog
poremecaja kuka. UopSteno govoreci, razvojni poremecaj kuka mnogo je ucestaliji kod
pripadnika bele rase, nego kod crnaca i Kineza [14]. Kod pripadnika bele rase,
stanovnika Evrope i Amerike , ustanovljena je incidenca javljanja ovog oboljenja od
0,7 do 1,6 na 1000 zivorodene dece [15,16]. Pri ispitivanju 16000 crnackih
novorodencadi, Edlestein nije naSao ni jedan slucaj razvojnog poremecaja kuka [19].
Novija istrazivanja govore o ucestalosti javljanja razvojni poremecaj kuka kod Kineza
u iznosu od samo 0,1 na 1000 novorodencadi [20].Takode, primecena je veca ucestalost
javljanja ovog oboljenja kod dece koja su rodena u zimskim mesecima [17]. Brojna
ispitivanja pokazala su da se razvojni poremecaj kuka ¢esce javlja kod zenske dece, kod
prvorodene dece, kod dece koja su prevremeno rodena, kao i kod onih koji su rodeni iz
blizanackih trudnoc¢a [21, 23]. Ranije postavljena tvrdenja da su deca koja su rodena
karlicnom prezentacijom ploda u vecem riziku za nastanak razvojnog poremecaja kuka

[18], novijim radovima nisu potvrdena, kao ni podatak da se terminski rodena deca

64



nalaze u povlastenom polozaju u odnosu na ovo oboljenja [24].

Etiogeneza razvojnog poremecaja kuka do danas nije dovoljno razjasnjena.
Smatralo se da razvojni poremecaj kuka pripada grupi deformacija koStano-misi¢nog
sistema koje se javljaju u kasnom fetalnom razvoju i da je izvanredno redak pre 20
nedelje gestacije [25]. Takode, smatralo se da razvojni poremecaj kuka predstavlja
rezultat delovanja spleta mehanickih 1 fizioloSkih faktora i majke 1 deteta, koji deluju
tokom trudnoce, a i nakon porodaja i da ¢e tezina anatomskih promena na zglobu kuka
zavisiti od faze razvoja deteta, u kojoj uzro¢ni faktori deluju [7].

Pomenuti etioloski faktori mogu se grupisati kao endogeni i egzogeni. Postoji
miSljenje da endogeni faktori (displazija acetabuluma, povecana anteverzija glave i
vrata femura i labavost zgloba kuka) dovode samo do sklonosti ka nastanku razvojni

poremecaj kuka , a nikako ne odluc¢uju o samom nastanku bolesti [26].

Egzogeni faktori ¢ine osnovu tzv. mehanicke teorije, koja moze da objasni
ucestalost luksacija kod prvorodene dece, karli¢nih porodaja, carskih rezova, velikih
tezina deteta na rodenju i luksacija udruzenih sa deformacijama stopala, kolena,
tortikolisom, oligohidramnionom 1 fetopelvicnom disproporcijom [27,28]. Mnogi
elementi iS¢asenja kuka fetusa ili dojenceta mogu se objasniti labavom, razvu¢enom
zglobnom kapsulom,smanjenom misSi¢énom aktivnos¢u i delovanjem c¢istih mehanickih
sila [33]. Smatrano je da predisponiraju¢u podlogu za nastanak razvojnog poremecaja
kuka obezbeduju nestalni geneticki faktori, a da mehanicki faktori imaju determiniSucu

ulogu vrsenjem pritiska na veliki trochanter, u toku intrauterinog zivota deteta [18].

Zahvaljuju¢i radovima Dupuytrena, koji je obradivao podatke posmatranih
pacijenata sa razvojnim poremecajem kuka iz 1826 godine, najavljuje se velika uloga

genetickog nasledivanja u nastanku ove bolesti [26].

Ve¢ kod prihvatanja moguénosti da je razvojni poremecaj kuka geneticki
uslovljen, kod istrazivaca, zavisno od koncepta koji su zastupali, javilo se neslaganje
oko toga sta je zapravo nasledno ( displazija sama po sebi ili labavost ligamenata) [28]
i kako se nasleduje (autozomno — dominantno ili je to rezultat poligenetske

determinacije, s obzirom na Cinjenicu da uticaj spoljasnje sredine moze odigrati bitnu
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ulogu u ispoljavanju oboljenja).

Vecdina istrazivaca je u svojim studijama utvrdila da postoji jak familijarni uticaj
u moguc¢em obolevanju od razvojnog poremecaja kuka. Tako su Bjerkrejm i Hagen
nasli da je oboljevanje od razvojni poremecaj kuka kod ispitanika prvog stepena
srodstva sedam puta vece od ucestalosti oboljevanja u populaciji [29]. Ovi istrazivaci
pokazuju da je ucestalost razvojnog poremecaja kuka kod roditelja ispitanika 2,1%, Sto
je bilo 10 puta vise nego u kontrolnoj grupi. Wynne-Davies je naSla da je
konkordantnost ucestalosti razvojnog poremecaja kuka kod bracée i sestara ¢ak izmedu

12,11 13,5%, u zavisnosti uzrasta deteta u kojem je dijagnostikovanje izvr$eno [28].

Jednu od najociglednijih potvrda genetickog uticaja na ispoljavanje oboljenja
izneo je Idelberger, 1951 godine.On je izu€avao 138 parova blizanaca od kojih je bar
jedan pokazivao znake bolesti i nasao je da je kod monozigotnih blizanaca verovatnoca

obolevanja drugog blizanca 42,7% [30].

Bjerkreim i Hagen su 1974 godine utvrdili da je kod dizigotnih blizanaca,

ukoliko je jedan oboleo, verovatnoca obolevanja drugog 2,8% [29].

Dokazana cinjenica da pojedine rase, tj. populacije gotovo da ne poznaju
obolevanje od razvojnog poremecaja kuka ( africko-crnacko stanovniStvo, Kinezi), dok
je kod drugih ono veoma izrazeno, upucuje na zakljuak da postoje jaki etnicki 1

geneticki faktori koji uslovljavaju ovo oboljenje.

To je navelo, neke od istrazivaca na predpostavku da se geneticki faktori, koji
uslovljavaju obolevanje od razvojnog poremecaja kuka, nasleduju autozomno-
dominantno, pri ¢emu je penetrantnost ogranicena [34]. Hart istiCe da je primarna
acetabularna displazija geneticki determinisana dominantno autozomnim genom, ali da
oboljenje nastaje i uceS¢em spoljnih 1 biomehanickih faktora, pri ¢emu razliciti
genotipovi pokazuju variranje u klinickom ispoljavanju. On smatra da ovo oboljenje ne

zahvata samo zglob kuka ve¢ i pridruzene strukture (ligamente, misice) [36].
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Hass veruje da displazija kuka sama po sebi nije nasledna ve¢ da se nasleduje
predispozicija za luksaciju i da je zaravljeni krov acetabuluma glavna patoloska
karakteristika, ali da postoje ,nepoznati nasledni faktori“ koji su presudni za

ispoljavanje bolesti, jer determiniSu razvoj zgloba kuka i okolnih tkiva [37].

Novijim istrazivanjima potvrduje se vazna uloga genetickih faktora u incidenciji
razvojnog poremecaja kuka , ¢ak do tvrdenja da oni Cine 67,88% uzroka za nastanak
bolesti, dok preostali deo pripada faktorima okruzenja [38]. Smatra se da geneticki
faktori determiniSu razvojni balans izmedu acetabularne i triradijatne hrskavice i
dobrog centriranja femoralne glave [39]. Ustanovljeno je da je GDF 5 (gene growth
differentiate factor 5) tj. gen za faktor rasta i za diferencijaciju 5 jedan od klju¢nih
faktora koji reguliSu morfogenezu kosStanih i mekotkivnih struktura u okolini zgloba i
da uti¢e na etiologiju i patogenezu razvojnog poremecaja kuka, kao i na ozbiljnost

oblika u kojem se bolest javlja [40].

Neki naucnici podrzavaju misljenje da se razvojni poremecaj kuka nasleduje
autozomno dominantno [43,44,59], dok je jedna nedavna studija pokazala da se ova

malformacija verovatno nasleduje autozomno recesivno [12].

S druge strane, neki autori i dalje smatraju da je razvojni poremecaj kuka
poligenetski odreden [45] i da razliciti faktori spoljasnje sredine mogu imati uticaja na
ispoljavanje ove malformacije, tako da brojne studije upucuju na multifaktorijalni tip
nasledivanja [22,45,].

Geni za koje se zna da utiCu na ispoljavanje razvojnog poremecaja kuka su

13422,3p21,4¢35 (OMIM 142700) .

U naSoj studiji ispitivano je 200 pacijenata koje su leCene zbog razvojnog
poremecaja kuka. Medu ispitanicima sa razvojnim poremec¢jem kuka 37 ispitanika
(18,5%) imalo je displaziju kukova, 25 (12,5%) imalo je subluksaciju kukova, a 138
(69%) imali su luksaciju kukova. (prikaz na grafikonu 1.)
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Pri ispitivanju distribucije razvojnog poremecaja kuka, na osnovu strane
oboljenja pokazalo se da se radi o vrlo slicnoj distribuciji strane oboljenja po
ispitivanim grupama i statistickom analizom utvrdeno je da nema statisticki znacajne

razlike izmedu posmatranih grupa (X?=6,610; p=0,158).

Medutim, u sveobuhvatnoj grupi razvojnog poremeceja kuka, kao i u
podgrupama subluksacija i luksacija, prikazuje se da je predominacija razvojnog
poremecaja levog kuka ( tabela 1, grafikon 2.), kao $to se moglo naci u nizu radova
[1,4,7]. Cedca zahvacenost levog kuka razvojnim poremeéajem, prikazano kroz ranije
objavljene radove [4,7] objasljavala se najceSce prisutnom prvom prezentacijom ploda,
tokom akta radanja, kada se levi kuk deteta dovodi u prolazno, kompresivno stanje u
odnosu na pubi¢nu simfizu majke, kao i ogranicenje abdukcije levog kuka tokom
intrauterinog razvoja, koja je bila uslovljena ¢eonom prezentacijom ploda u navedenoj

poziciji.

Distribucija ispitanika po polu je sli¢na unutar grupe pacijenata sa razvojnim
poremecajem kuka i razlika u njoj nije statisticki znacajna izmedu oboljenja ( displazije,
subluksacije, luksacije); (X?=4,617; p=0,098). Jedina razlika koja je znacajna ( bez

korekcije p vrijednosti) je razlika izmedu displazije 1 subluksacije.

Analizirajuéi dobijene rezultate X testom dobijena je statisticki zna¢ajna razlike
po pitanju distribucije polova izmedu ispitanika sa razvojnim poremecajem kuka i

zdravih ispitanika ( tabele 2 i 3).

U grupi ispitanika sa razvojnim poremecajem kuka bilo je 166 (83%) devojcica i
34 (17%) decaka, dok je u kontrolnoj grupi ispitanika bilo 54 (27%) devoj¢ica i 146
(73%) decaka. I ovim ispitivanje pokazalo se da je razvojni poremecaj kuka ceSce
zastupljen medu devojCicama [1,4,7,], Sto se moze objasniti anatomskim razlikama u
strukturama muske 1 Zenske karlice, kao 1 hormonskim (estrogenim, relaksin) uticajem
na laksicitet ligamenata, kod deteta zZenskog pola [28]. Veca zastupljenost razvojnog
poremecaja kuka medu osobama zenskog pola sugeriSe na mogucu geneticku

uslovljenost ovog oboljenja.
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Distribucija pacijenata po ispitivanim grupama u odnosu na starost prikazana je
u tabeli 4.

Iz dobijenih rezultata vidi se da se radi o prose¢nim vrednostima koje su sli¢ne,
sa najveom proseCnom staroSéu u grupi sa sublukscijom, a najmanjom u grupi
pacijenata sa displazijom, §to se moze i ocekivati, s obzirom da se displazija kuka, kao
najblazi stepen oboljenja najpre dijagnostikuje, sa prilicnim procentom izlecenja.
Analizirajuéi ove rezultate t testom i ANOVA testom utvrdeno je da nema statisticki
znacajne razlike izmedu grupa sa ispitanicima sa razvojnim poremecajem kuka, ali
postoji kada se uzmu pojedinacne grupe. Naknadnim poredenjem utvrdeno je da je ta

razlika znacajna izmedu luksacije i displazije (p=0,023) ( tabela 4, grafikon 5.)

Nasom studijom obradivali smo i1 podatke vezane za tok trudnoce majki
ispitanika sa razvojnim poremecajem kuka i nadeno je da je kod svih ispitanika bila
prisutna kontrolisana trudno¢a majki, ali da je u grupi ispitanika sa displazijom kukova
bilo nesto viSe komplikacija tokom trudnoce. Statistickom analizom podataka utvrdeno
je da nema statisti¢ki znacajne razlike po ovom pitanju izmedu ispitivanih grupa
(X?=5,974 ; p=0,378), ( tabela 5, grafikom 6). Komplikacije tokom kasnijih meseci
trudnoce, koje su navodile majke pacijenata, uglavnom iz grupe ispitanika sa
displazijama kukova, odnosile su se na prisustvo placente previje ili oligohidramniona.
Ta Cinjenica aktuelizuje pitanje uticaja mehanickih faktora na plod tokom trudnoce u
smislu  njthovog potpomazuceg dejstva u ispoljavanju ve¢ postojece geneticke

predispozicije za manifestovanje razvojnog poremecaja kuka.

NaSom studijom ispitivali smo da li postoji statisticki znacajna razlika u
distribuciji pacijenata po redosledu rodenja djeteta i naSli smo da su ispitivane grupe
vrlo sline i da nema statisticki znacajnih razlika po ovom pitanju (X?=0,005 ;
p=1,000),( tabela 6, grafikon 7). Nekim ranijim radovima, pokazalo se da su prvorodena
deca u ve¢em riziku za nastanak razvojog poremecaja kuka, zbog mogucénosti
izrazajnijeg dejstva  mehanickih faktora tokom trudnoce kod prvorotki [1,4,7,] §to se

ovom studijom nije potvrdilo.
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Medu ispitivanicima obe grupe dominiralo je rodenje ¢eonom prezentacijom.
Ostali tipovi porodaja bili su zastupljeni u slicnom procentu u svim grupama.

Statistickom analizom utvrdeno je da nema znacajne razlike izmedu ispitivanih grupa

po pitanju nac¢ina porodaja (X2=6,626 ; p=0,350), (tabela 7, grafikon 8).

U nekim studijama navodi se da su kod dece sa razvojnim poremecajem kuka
¢esc¢e prisutni oni koji su rodeni karli¢cnom prezentacijom ploda [1,4,7], koja bi dovodila
zglob kuka u nefizioloski polozaj tokom intrauterinog razvoja, ali takvu ¢injenicu nismo
potvrdili nasom studijom.Ova ¢injenica otvara pitanje u kolikoj meri postoji sadejstvo
mehanickih i genetickih faktora tokom trudnoée i poroda po pitanju nastanka i

manifestovanja razvojnog poremecaja kuka.

Statistickom analizom dostupnih podataka, unutar grupe inspitanika sa
razvojnim poremecajem kuka, a koja se odnosi na vreme dijagnostikovanja oboljenja,
Kruskal- Wallisovim testom je utvrdeno da nema statisticki znacajne razlike izmedu

posmatranih grupa, po tom pitanju (X?=0,932 ; p=0,627) ( tabela 8, grafikon 9).

Kod analiziranja duZine trajanja konzervativnog lecenja ispitanika sa razvojnim
poremecajem kuka, najve¢a prosecna vrednost nadena je u grupi ispitanika sa
displazijom kukova. Statistickom analizom utvrdeno je da nema statisticki znacajne
razlike izmedu ispitivanih grupa po duZini konzervativnog lecenja (X?=4,279 ;

p=0,118),(tabela 9, grafikon 10).

Ovo se moze objasniti ¢injenicom da su teZze forme razvojnog poremecaja kuka
(subluksacija, luksacija) postajale prepoznatljive po tezini svoje klinicke slike

blagovremeno, te je 1 operativno leCenje najavljeno u ocekivanom terminu.

Na osnovu dobijenih podataka utvrdeno je da je najveci broj ispitanika koji su
leceni Pavlikovim kaiSevima bio u grupi pacijenata sa displazijom i subluksacijom
kukova. Statistickom analizom utvrdeno je da je ta razlika na samoj granici

konvencionalnog nivoa znagajnosti (X?=5,901 ; p=0,052) (tabela 10, grafikon 11).
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Distribucija ispitanika sa razvojnim poremecajem kuka, koji su leceni
gipsanom imobilizacijom, prikazana je u tabeli 11. Na osnovu distribucije ispitanika
koji su leCeni upotrebom gipsane imobilizacije utvrdeno je da nema statisticki
znadajne razlike izmedu ispitivanih grupa sa RPK (X?=2,400 ; p=0,365) (Grafikon
12).

Operativno lecenje ispitanika sa razvojnim poremecajem kuka bilo je u daleko
ve¢em procentu zastupljeno u grupama sa subluksacijom i luksacijom, nego kod
ispitanika sa displazijom kukova, $to je 1 o¢ekivano. Statistickom analizom utvrdeno
je da postoji statisticki znacajna razlika izmedu ispitivanih grupa sa razvojnim

poremeéajem kuka (X?=14,858 ; p = 0,001), (tabela 12, grafikon 13).

Distribucija ispitanika po ispitivanim grupama razvojnog poremecaja kuka , u
odnosu na vrstu operacije koja im je izvedena prikazana je na tabeli 13. Iz te tabele
moze se videti da je u grupi ispitanika sa subluksacijom i luksacijom kukova najcesce
primenjivano operativno leCenje metodom po Salteru, dok je taj postupak u nesto
manjem procentu primenjivan u grupi ispitanika sa displazijama kukova. StatistiCkom
analizom utvrdeno je da postoji statisticki znacajna razlika izmedu ispitivanih grupa

(X?=11,083 ; p=0,031), (grafikon 14).

Cinjenica da je najée$¢a operativna tehnika u leCenju pacijenata sa razvojnim
poremecajem kuka bila Salterova operacija, objasnjava se najéeS¢om starostnom dobi
kada su pacijenti operativno leceni ( uglavnom subluksacije 1 luksacije),izmedu 2 1 6

godine.

U naSoj studiji izdvojili smo grupu od 78 pacijeta koji su zbog razvojnog
poremecaja kuka hirurski leCeni Salterovom innominatnom osteotomijom. Ispitanike
ovog odabira podelili smo u tri grupe na osnovu starostne dobi u kojoj su operisani:
na one koji su bili mladi od 24 meseca; one koji su bili starostne dobi od 25 do 48
meseci i one koji su bili stariji od 48 meseci.

Kao pokazatelje anatomskog kvaliteta hirurSkog lecenja razvojnog poremecaja

71



kuka pratili smo preoperativne i postoperativne vrednosti kolodijafizarnog,
Hilgenreinerovog i Wibergovog ugla, a kao pokazatelje funkcionalnog kvaliteta lecenja
pratili smo preoperativne i postoperativne rezultate iznosa diskrepance donjih
ekstremiteta, prisutnost Trendelendburgovog znaka i prisutnost asimetricnog hoda. Ova
poredenja vrSena su u sve tri grupe posmatranih pacijenata, podeljenih prema starostnoj
dobi.

Nasom studijom pokazali smo da promene preoperativnih i postoperativnih
vrednosti kolodijafizarnog i Hilgenreinerovog ugla u daleko vecoj meri koreliraju sa
starostnim dobom operisanog deteta nego Sto je to slucaj po pitanju istih vrednosti
Wibergovog ugla.

Nasa studija pokazala je da u prvoj i drugoj grupi ispitivanih pacijenata postoji
visoko  statistiCki znaCajna razlika u redukciji  postoperativnih  vrednosti
kolodijafizarnog i Hilgenreinerovog ugla (p < 0.001), dok je u tre¢oj grupi pacijenata ta
razlika statisticki znacajna ( p < 0.05). Ovi rezultati u saglasnosti su sa nalazima
nekih autora koji svedoc¢e da je starostna dob deteta u vreme hirurSkog lecenja
razvojnog poremecaja kuka predodredujuci faktor za kvalitet ishoda leCenja 1 za

kvalitet remodelacije zgloba kuka [59,60].

Ovim ispitivanjem pokazali smo da je postoperativna korekcija vrednosti
kolodijafizarnog i Hilgenreinerovog ugla efektivnija kod mladih pacijenata, dok na
efekat korekcije postoperativnih vrednosti Wibergovog ugla znacajno ne  utice

starostna dobi deteta u vreme operacije [61].

Nase ispitivanje pokazalo je da se interval izmedu minimalnih i maksimalnih
preoperativnih vrednosti kolodijafizarnog ugla smanjivao u svakoj grupi ispitanika, sa

odrastanjem deteta za po pet stepeni u svakoj starostnoj grupi.

Pra¢enjem postoperativnih vrednosti kolodijafizarnog ugla najveci interval
izmedu mininalnih i maksimalnih njegovih vrednosti naden je u grupi pacijenta koji su

operisani u starostnoj dobi izmedu 25 1 48 meseci 1 iznosio je 30 stepeni.

Posmatraju¢i interval minimalnih 1 maksimalnih  vrednosti

Hilgenreinerovog ugala pre hirurS8ke korekcije, najvece vrednosti pokazivao je u
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drugoj grupi ispitanika (27 stepeni), dok su se njegove postoperativne vrednosti
uvecavale sa starostnom dobi operisanog deteta, pa su kod grupe najmladih
pacijenata izbosile 9 stepeni, a u grupi najstarijih 14 stepeni. NaSi rezultati
pokazuju nesto manji interval prac¢enih vrednosti kod posmatranih pacijenata posle
hirurskog le¢enja u poredenju sa drugim studijama [62,63,64], dok su iznosi
srednjih vrednosti Hilgenreinerovog ugla u saglasnosti sa pomenutom studijom
[62,63,64].

Rezultati prikazani jednofaktorskom analizom varijanse (ANOVA)
pokazuju da su statisticke promene u vrednostima kolodijafizarnog i Wibergovog
ugla pre i posle operacije pokazivale ve¢u uniformnost nakon operativnog lecenja,
dok takve promene nismo nasli kod prac¢enja promena vrednosti Hilgenreinerovog

ugla, Cija je statisticka znacajnost ostala na istom novou (p < 0.001).

Na osnovu posmatranja diskrepance donjih ekstremiteta, prisustva
Trendelendburgovog znaka 1 asimetrije hoda, naSi rezultati pokazuju da je
Salterova innominatna osteotomija uspeSan nacin leCenja razvojnog poremecaja
kuka [64]. Ovaj nacin hirurS§kog lecenja razvojnog poremecaja kuka, u mnogim
studijama prikazan je kao uspeSan, naro€ito kod pacijenata koji su mladi od deset
godina [65,66].

Rezultati nase studije pokazuje da je korekcija postoperativnih vrednosti
kolodijafizarnog i Wibergovog ugla uspeSnija nego korekcija postoperativnih
vrednosti Hilgenreinerovog ugla u razli¢itim starosnim grupama operisane dece.
Mlada deca pokazuju bolje rezultate po pitanju redukcije vrednosti posmatranih
uglova [63]. Takode, naSi rezultati pokazali su da hirurSko lecenje razvojnog
poremecaja kuka daje poboljSanje kvaliteta hoda u svim dobnim grupama
ispitanika, dok pitanje diskrepance duzine donjih ekstremiteta najvece poboljSanje

belezi u najmladoj grupi ispitanika.
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Ovi naSi rezultati naglasavaju vaznost rane dijagnoze i1 blagovremenog i

odgovarajuceg leCenja razvojnog poremecaja kuka.

Ispitivanjem prisutnosti pozitivne porodi¢ne anamneze po pitanju naslednosti
razvojnog poremecaja kuka dala je sliCne procentualne zastupljenosti u sve tri
ispitivane grupe razvojnog poremecaja kuka ( displazija, subluksacija, luksacija), a
statistickom analizom utvrdeno je da nema statisticki znacajne razlike po tom pitanju
(X?=0,645 ; p=0,724), ( tabela 19, grafikon 15). Medutim, ono §to skrece paznju jeste
Cinjenica da je porodi¢na anamneza po pitanju razvojnog poremecaja kuka bila
pozitivna kod 29,7% ispitanika sa displazijom, kod 32% ispitanika sa subluksacijom i
27% kod ispitanika sa luksacijom kukova, §to se moze smatrati nezanemarljivim
pokazateljem familijarne opterecenosti sa naslednom komponentom za obolevanje.

Nasim istrazivanjem ispitivali smo distribuciju zastupljenosti potencijalnih
genetickih faktora ( hiperelasticiteta i dominantne lateralizacije — levostranosti) kod
dece obolele od razvojnog poremecaja kuka i medu c¢lanovima njihovih porodica (
tabela 20.) i nasli smo da su ove dve nasledne osobine bile ¢eSc¢e pozitivne u porodici
ispitivanih pacijenata i kod dece lecene zbog razvojnog poremecaja kuka.

U naSem istrazivanju pokazano je postojanje potencijalne geneticke
predispozicije u etiopatogenezi razvojnog poremecaja kuka u ispitivanom uzorku.
Pozitivan hiperelasticitet i levostrana lateralizacija mogu upucivati U izvesnom stepenu
na potencijalno geneticko opterecenje, Sto upucuje na pretpostavku da na neki nacin

pojedini  geneticki faktori mogu lakSe ispoljiti razvoj ovog oboljenja.
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E

6. ZAKLJUCCI

1. U nasoj studiji ispitivano je 200 ispitanika sa razvojnim poremecéajem kuka.

U grupi ispitanika sa razvojnim poremecajem kuka 18,5% imalo je displaziju,12,5%

subluksaciju i 69% luksaciju kukova.

Statistickom obradom podataka nije nadena znacajna razlika po pitanju strane
obolelog kuka, unutar ispitivanih grupa pacijenata sa razvojnim poremecajem
kuka , Sto ukazuje da geneticki faktori ne uticu na predominaciju strane tela na

kojoj se ispoljava oboljenje.

U grupi ispitanika sa razvojnim poremecajem kuka decaci su €inili 17% (34), a
devojcice 83%(166). Dakle odnos decaka i1 devoj¢ica bio je 1:4,88. Ovakva
procentualna predominacija devoj¢ica dovodi se u vezu sa genetickim

nasledivanjem po pitanju pola.

Najmladi ispitanici nalazili su se u grupi ispitanika sa displazijama.

NaSim ispitivanjem nismo pronasli statistiCki znacajnu razliku medu
ispitanicima po pitanju kvaliteta trudnoce njihovih majki, nacina poroda ili
redosleda radanja deteta, Sto upucuje na moguce delovanje spoljasnjih,

mehanickih faktora.

Medu ispitanicima sa razvojnim poremecajem kuka, dijagnoza je najranije
postavljana ispitanicima iz grupe displazija, §to je ohrabrujuci podatak s obzirom
na povoljne rezultate leCenja. Takode, vremenski najduze sprovedeno leCenja

bilo je u grupi ispitanika sa displazijom kukova.
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7.

10.

Najve¢i procenat dece koja su zbog razvojnog poremecaja kuka operativno
lecena bio je iz grupe ispitanika sa luksacijama. NajceS¢e primenjivana tehnika
operativnog leCenja bila je osteotomija karlice po Salteru, §to je o¢ekivana metoda

izbora operacije, s obzirom na uzrast ispitanika.

NasSim ispitivanjem pokazali smo da se kod operativhog lecenja dece sa
razvojnim poremecajem kuka, bolji anatomski i1 funkcionalni reziltati na
operisanom kuku postizu ukoliko se operativno leCenje sprovede u ranijoj

Zivotnoj dobi.

Nasi ispitanici su poticali iz porodica u kojima je bio znacajan postotak prisustva
pozitivne porodi¢ne anamneze po pitanju razvojnog poremecaja kuka ( kod
ispitanika sa displazijama 29,7%, kod ispitanika sa suluksacijama 32%, kod
ispitanika sa luksacijama25,4%). Ovi podaci govore u prilog familijarnoj

predispoziciji za nastanak ovog oboljenja i nesumljivom genetickom uticaju.

NaSim istrazivanjem ispitivali smo distribuciju zastupljenosti potencijalnih
geneti¢kih faktora ( hiperelasticiteta i dominantne lateralizacije — levostranosti)
kod dece obolele od razvojnog poremecaja kuka i medu c¢lanovima njihovih
porodica 1 nasSli smo da su ove dve nasledne osobine bile ¢eS¢e pozitivne u
porodici ispitivanih pacijenata 1 kod dece leCene zbog razvojnog poremecaja
kuka. U nasem istrazivanju je pokazano postojanje potencijalne geneticke
predispozicije u etiopatogenezi razvojnog poremecaja kuka u ispitivanom
uzorku. Pozitivan hiperelasticitet 1 levostrana lateralizacija mogu upucivati u
izvesnom stepenu na potencijalno geneticko opterecenje, Sto upucuje na
pretpostavku da na neki nacin pojedini geneticki faktori mogu lakse ispoljiti

razvoj ovog oboljenja.
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